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l. INTRODUÇÃO 
As lesões periapicais, processos patológicos de 
natureza inflamatôria envolvendo estruturas periodontais~ ao re 
dor dos ápices radiculares, tem sido estudadas pelos pesquisadQ 
res sob os mais diversos aspectos. Ainda que a produção cientí-
fica sobre o assunto seja extensa~ muitas questões relativas a 
essas lesões permanecem total ou parcialmente obscuras, enquan-
to que outras sao motivo de controvérsias. 
As evidências apontam para a hipótese de as le-
soes periapicais representarem diferentes estágios evolutivos 
de um processo ~nico. e não entidades patolôgicas independeo-
tes, existindo um consenso entre os autores de que cistos peri~ 
picais se originam de granulomas. Embora haja teorias que ten-
tam explicar como isso ocorre, o mecanismo exato não ê ainda co 
nhecido. 
A presença de cê1u1as epiteliais (restos celula-
res epiteliais de Ma1assez) na membrana periodontal parece de-
sempenhar um importante papel na evolução destas lesões, pois 
provavelmente o revestimento epitelial dos cistos é originirio 
da proliferação destas células. Entretanto, não se conhece o com 
portamento exato de tais células diante de um processo inflama-
tório, ou apõs o tratamento endodôntico. 
Os restos de Malassez são células epiteliais re-
manescentes da bainha de Hertwig e podem ser encontrados em con 
dições normais através de toda a membrana periodontal (REEVE e 
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WENTZ, 1962). 
Ao microscõpio eletrônico essas células tem apa-
rência de células basais, geralmente envoltas por uma membrana 
basal bem definida. Fundamentados em aspectos histoquimicos e ul 
traestruturais, VALDERHAUG e NYLEN (1966) consideraram-nas como 
''células epiteliais em repouso''. Ao se instalar um esti~ulo in-
flamatõrio no periãpice, supõe-se que elas comecem a prolife-
rar, formando cordões ou massas de células, dando origemaos gr~ 
nu1omas epiteliados e posteriormente aos cistos periapicais. 
Alguns autores sugerem que o epitêl ia estaria pr~ 
sente em todos os granulomas, bastando a execução de vârias cor 
tes seriados para a comprovação deste fato. Segundo este racio-
cínio, todo granuloma periapical poderia potencialmente trans-
formar-se em cisto, caso persistisse a reação inflamatôria para 
estimular o epitélio. 
Existe também o problema clinico das lesões pe-
riapicais com o qual os endodontistas repetidamente se defron-
tam, sendo que o mais importante costuma ser sem d0vida, o dia~ 
n6stico e o progn6stico p6s-tratamento endod5ntico. 
Por um longo perfodo de tempo admitiu-se que o 
tratamento endodõntico era suficiente para a regressão de gran~ 
lemas. enquanto que para os cistos seria necessãrio o tratamen-
to endodôntico seguido de procedimento cir0rgico (curetagem ou 
apicectomia radicular. Em outras palavras. era geralmente acei-
to que granu1omas regrediam apenas com o tratamento endodOnti-
co, enquanto que os cistos exigiam complementação cir~rgica. 
Embora variem os crit~rios histopatol6gicos~ es-
tima-se que 30% ou mais das lesBes periapicais sejam cistos. Os 
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endodontistas alegam que cerca de 90% das lesões periapicais re 
grídem apenas com o tratamento endodôntíco (INGLE, 1976; GROSS-
MAN) 1978). Parece 1Õgico, então, afírmar que muitos cistos in-
vo1uem sem terapia cirúrgica e que não ê necessário que clini-
cas diferenciem os cistos dos granulomas (TORABINEJAO, 1983). 
O objetivo deste trabalho foi uma reavaliação de 
talhada dos aspectos histopatolÕgicos encontrados nas lesões p~ 
riapicais. tentando estabelecer correlação entre esses aspectos 
e os aspectos clinicos, que possa talvez permitir uma visão mais 
atualizada dos mecanismos patogenéticos envolvidos no desenca-
deamento e evolução dessas lesões. Com base nos resultados des-
te trabalho, pretende-se numa segunda etapa, avaliar as modifi-
caçoes que as lesões periapicais apresentam em variados perio-
dos de tempo põs-tratamento endodôntico. 
1. 1. CONCEITO, EVOLUÇÃO E ETIOLOGIA VAS LESOES PERlAP!CAlS 
O objeto deste estudo foram as lesões periapi-
caís crônicas, ou seja~ os cistos e granulomas. Procurou-se. em 
todo o transcorrer da investigação. dar maior ênfase aos aspec-
tos cllnicos e histopatolÕgicos dessas duas formas de lesões pe 
riapicais, com eventuais referências a outras lesões. 
Quando um processo patolÓgico de natureza infla-
matória atinge o terço apical da polpa, pode compromete~ o lig~ 
menta periodontal, iniciando-se o quadro da lesão periapical. A 
inflamação periapical pode ser considerada como uma extensão do 
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processo inflamatõrio pulpar (SIMON, 1976). A disseminação des-
' te processo frequentemente ocorre em direção apical~ embora po~ 
sa tamb~m ocorrer em direção aos canais acess5rios ou laterais, 
que podem abrir-se em qualquer altura da superficie lateral da 
raiz (SHAFER, 1979).~ 
Embora a resposta inflamat6ria periapical seja 
basicamente a mesma da polpa, a resposta periapical -e afetada 
segundo SIMON (1976) por duas diferenças de meio: 
nao existe mais a influência das paredes rlgi-
das da dentina e sim da osso alveolar. que embora seja tambêm 
um tecido duro, ê sucetivel de uma reabsorção mais ripida duran 
te a inflamação. 
-o ligamento periodontal tem uma rede vascular 
que proporciona circulação colateral abundante, aumentando gra~ 
demente a capacidade de recuperaç~o do tecido periapical. 
O terço apical da polpa. por possuir densos fei-
xes de colâgeno, pode atuar como uma barreira temporãria, retar 
dando a extensão da inflamação, em direção ao ligamento perio-
donta1 (SIMON, 1976). 
As subst~ncias liberadas na polpa e que exercem 
ação quimiot5tica sobre os leuc6citos, podem passar atrav~s des 
sa barreira densa e colãgena da polpa e ter o mesmo efeito qui-
miot~tico sobre o ligamento periodontal, atraindo os leuc6citos. 
Quando as bact~rias, toxinas bacterianas, ou produtos de desin-
tegração celular chegam ao âpice, hâ movimentação de neutrÕfi-
Jos e pode ocorrer então o fenômeno inflamatório agudo (SIMON, 
1976). Instala-se entio uma fase exsudativa vascular da inflama 
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çao periapical, que caracteriza a pericementite (periodontíte a 
pical aguda serosa). A exsudação de liquidas exerce pressao so-
bre o osso que sofre então reabsorção. 
Corno as lesões periapicais sao de natureza infla 
matõria, sua evolução provavelmente e condicionada por: 
a) duração e intensidade dos agentes lesivos (p~ 
togenicidade). 
b) condição de resistência orgânica. 
c) sensibilidade constitucional do individuo. 
Segundo MORSE (1976) os varias componentes envol 
vidas nas reações periapicais podem ser enumerados da seguinte 
forma: 
l) fatores de virulência microbiana (colagenase, 
hialuronidase, estreptoquinase). 
2) produtos do tecido do hospedeiro (histamina). 
3) reações de hipersensibilidade. Os antígenos 
envolvidos na doença periapical, podem ser os produtos bacteri~ 
nos~ ou os produtos do hospedeiro ou o material do interior do 
canal. Alguns medicamentos usados no tratamento endodõntico a-
gem como haptenos (gutapercha, fenol e cânfora, compostos ieda-
dos~ bálsamo do PerU, creosoto, uréia, hipoclorito de sôdio, ã-
gua oxigenada, EDTA, anestésicos locais usados ocasionalmentena 
anestesia intra pulpar, timol. Ôxido de zinco, eugenol, etc.}. 
4) reação de SCHWARTZMAN, relacionada com a pre-
sença de endotoxina. t um fenômeno não imuno1Õgico que causade~ 
truição tecídual. A destruição resulta da liberação de enzimas 
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1isossomiais dos leucõcitos polimorfonucleares. A endotoxina(1i 
berada pelas bactérias gram-negativas} tem outros efeitos: além 
de estimular a reabsorção õssea, atrai os osteoclastos e atua 
como ativadora de antlgeno e complemento. 
A coloração imunofluorescente mostrou que IgG, 
" IgA, IgM estão frequentemente presentes nas lesões periapicais 
assim como IgE, C3 e fibrinogênio. Esses resultados sugerem que 
muitos tipos de reações imunolÕgicas podem participar potencial 
mente durante o processo de formação das lesões periapicais (YA 
NAGISAWA, 1980). 
E posslvel que a interação antlgeno-anticorpo e 
reaçoes mediadoras de imuncglobulinas possam dar inicio a alte-
raçoes nos tecidos p~• :cf:l~ s (TORABINEJAD, 1983). 
A prese r~ de subst~ncias biologicamente ativas 
tais como as prostaglandinas foi tambêm relacionada com patoge-
nia das lesões do periãpice, embora não se conheça adequadamen-
te o seu envolvimento (TORABINEJAD, 1983). 
Os vãrios tipos de lesões periapicais, per1ceme~ 
tites) abcessos, granulomas e cistos. não são entidades patolõ-
gicas independentes, mas, certamente, representam estâgios evo-
1utivos de um mesmo processo inflamatõrio periapical que se ini 
cía pelas pericementites, embora algumas lesões tenham um certo 
grau de reversibilidade. 
As lesões periapicais de natureza crônica, são de 
finidas como sendo a substituição dos tecidos periodontais (ce-
mento, ligamento e tecido Õsseo) por tecidos do tipo granuloma-
toso (KRONFELD e BOYLE, 1955). 
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Os granulomas sao o resultado de mecanismos de de 
fesa, formando uma barreira para combater um fator irritante (SHIN 
DELL, 1962), enquanto que os cistos representam formas evoluti-
vas dos granulomas, que de certo modo, tambêm tentam limitar a 
ãrea de agressao. 
Seja qual for a natureza da causa desencideante, 
a reaçao inflamatõria, no seu inlcio, e sempre caracterizadapor 
fenômenos exsudativos vasculares, isto é. vasodilatação e con-
gestão vascular, seguidas pela exsudação plasmática e diapedese 
de leucôcítos polimorfonucleares e mononucleares. 
Essas alterações inflamatórias na região periapl 
cal caracterizam o processo patológico conhecido como periceme~ 
tite (HIZATUGU e VALDRIGHI, 1974). Algumas pericementites regr~ 
dem espontânea e naturalmente; outras, ao contrãrio, sao irre-
verslveis. necessitando de tratamento de canal, para haver res-
tabelecimento da normalidade periapical. Em não se tratando o 
canal, pode haver uma intensificação da agressão, como por exe~ 
plo, aumento da patogenicidade dos microorganismos no interior 
do canal, ou queda da resistência do organismo, ocorrendo a fo! 
mação de um abcesso periapical, isto é, uma coleção purulenta 
que pode permanecer localizada, ou exteriorizar-se pelo canal 
radicular) atraves do ligamento ou por via transOssea. O conteú 
do necrôtico-purulento pode, ora fistular via mucosa ou via cu-
" tãnea, ora ser reabsorvido pelas vias linf~ticas, sanguTneas e 
pelas células fagocitãrias locais (VALDRIGHI e colabs., 1972) 
As pericementites e os abcessos fazem parte dos 
processos inflamatôrios periapicais agudos, nos quais hã predo-
min~ncia de fen5menos destrutivos de tecido (HIZATUGU e VALDRI-
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GH!, 1974). 
Nas pericementites, cujas causas permanecem con~ 
-tantes, nao ultrapassando a capacidade de adaptação do organis-
mo, pode estabelecer-se um estado de equilfbrio entre a resis-
têncía orgânica local e os agentes lesivos, situados na maior 
parte das vezes no interior de canais radiculares. 
A constante irritação teci dual, induz a formação 
de um tecido granulomatoso (reacional) com finalidades reparat~ 
vas, por~m este não chega a atingir os objetivos biol5gicos, em 
virtude dos agentes irritantes estarem alojados no interior dos 
canais, e, portanto, fora do alcance dos elementos da defesa or 
gânica (HIZATUGU e VALDRIGHI, 1974). Os constituintes do tecido 
reacional tentam neutralizar os produtos t6xicos e antig~nicos, 
oriundos do canal, alêm de procurar restabelecer as estruturas 
teciduais alteradas. 
Os granulomas podem seguir uma destas alternati-
vas de evolução: 
sofrer reparaçao, se houver eliminação dos a-
gentes etiol6gicos, seja atravês do tratamento 
endodôntico, seja pela remoção do dente afeta-
do; 
ocorrer agudização provocando formação de ab-
cessas; 
- ocasionar a formação de um cisto periapical, ~ 
través da proliferação dos restos celulares e-
piteliais de Malassez; 
- permanecer indefinidamente, como granuloma, en 
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quanto persistir a agressao. 
As causas das lesões periapicais sao as mesmas en 
volvidas nas inflamações pulpares ou sejam, fatores bíolÔgícos. 
fisícos e quimicos. Indubitavelmente, a grande maioria das le-
sões periapicais resultam de lesões pulpares, que se difundem a 
lêm do forame apical. 
YANAGISAWA (1980), analisando 70 granulomas pe-
riapicais, demonstrou que a maior parte dessas lesões era devi-
" da ã cãrie, ã lesão pulpar e consequentemente a necrose.com po~ 
terior comprometimento do periâpice. Apenas 5 (cinco) destas le 
sões foram ocasionadas por agentes fisicos (traumatismos) e qui 
micos (restaurações com materiais lesivos ã polpa sem um forra-
menta adequado). 
As bactérias e as toxinas bacterianas, alêm de 
produtos originários da desintegração do tecido pulpar, repre-
" ~-sentam as principais e as mais frequentes causas de lesoes pe-
riapicais. 
1.2. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
Quando a inflamação atinge o periâpice, compram~ 
te inicialmente o ligamento periodontal. que pode aparecer no~ 
xarne radiogrãfico~ ligeiramente espessado. Nessa fase ocorrese~ 
sibilidade i percussão vertical no dente envolvido, sensação de 
que o mesmo estã extruldo do alvéolo e dor de intensidade vari~ 
da quando alimentos s61idos são mordidos ou mastigados.Essa sin 
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tomatologia ê devida ã inflamação do ligamento periodontal. e 
nesta fase mais precoce, predominam os fenômenos exsudativo-vas 
cu1ares. O sintoma clinico mais significante neste estãgio é a 
dor~ que pode ter manifestações variadas, segundo a intensidade 
da agressão, podendo ser moderada e passageira~ como nos trau-
matismos mecãnícos (batidas, movimentação ortod6ntica, sobrecar 
ga oclusal, etc.) ou mais intensas, nos casos de irritação qul-
mica (com substâncias usadas nos tratamentos endodônticos) ou p~ 
lo próprio rompimento do feixe vãsculo-nervoso próximo ao fora 
me, nas biopulpectomias. Este estãgio da lesão periapical, deno 
minada pericementite, em geral ê passageira e evolui prontamen-
te) passando a abcesso, ou voltando ao normal. Ao evoluir para 
granuloma. essa sensibi1idade dolorosa tende a desaparecer, se~ 
do o granuloma periapical na maioria das vezes assintomatico 
{SHAFER, 1979). Evidentemente. esta evoluçio pressupoe altera-
ções. não s6 das manifestações clinicas, mas tamb~m no substra-
to imunohistopatol5gico. 
Ao exame radiogrâfico o granuloma aparece com uma 
imagem radiolijcida (devido ã destruiçâo 5ssea), muitas vezes i-
dêntica àquela do cisto periapical. Embora uma radiolucência di 
fusa seja costumeiramente considerada como sugestíva de granulo 
ma, foi demonstrado por diversos autores, ser imposslvel diag-
nosticar essas lesões somente pelo exame radiogrãfico (PRIEBE e 
co1abs., 1954; LINEMBERG e co1abs., 1964; BHASKAR, 1966; SELT-
ZER e co1abs., 1968; SHTEYER e ROZOVSK!, 1972). 
CUNNINGHAM e PEN!CK (1968) injetaram meio de con 
traste nas lesões periapicais como tentativa para mostrar dife-
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renças radiogrãficas entre cistos e outras rarefações osseas. 
que, entretanto, não obtiveram resultados satisfat6rios. 
A lesão inflamat5ria ~ extremamente dinâmica e 
sujeita a modificações constantes nos seus aspectos morfol6gi-
cos (VALDRIGHI e colabs., 1972) e nos seus aspectos hístoqu1mí-
cos {BOZZO e colabs., 1976). Sendo o osso alveolar extremamente 
lâbil' e evidente que as caracteristicas radiogrâficas do teci-
do Õsseo, que circunscreve a 1esão, seja alvo de modificações 
intensas, nem sempre evidenciadas pelos raios X (BOZZO e BOSCO-
LO, 1974). 
BOZZO e BOSCOLO (1974) tentando estabelecer uma 
corre1ação entre aspectos radiogrâficos e histopatolÕgicos das 
lesões periapicais observaram que tanto as lesões difusas como 
as c i rcunscrítas exibi arn padrões h isto l Õgi c os v a ri a dos~ ou seja, 
apenas a observação do aspecto radiografico da rarefação 
não permitia um diagnOstico correto. 
-ossea 
Como o cisto e um processo crônico, desenvolven-
do-se provavelmente a partir de um granuloma pr~-existente, po-
de ter um tamanho maior que o granuloma, em virtude do 
mais prolongado de evoluçio, mas isto nem sempre ocorre. 
tempo 
Ocasionalmente, o cisto periapical apresenta uma 
delgada linha radlopaca envolvendo a periferia da ãrea radiolU-
cida e isso significa uma reaçio do tecido õsseo ã uma massa ex 
pansiva de crescimento lento, por~m o granuloma apresenta mui-
tas vezes o mesmo aspecto {SHAFER, 1979). 
A radiografia ~ considerada um complemento indi! 
pensavel para a avaliação das lesões periapicais e, muitas ve-
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zes, os procedimentos clinicas sao dependentes dos achados ra-
díogrãficos. O exame radiogrãfico revela aproximadamente o tama 
nho da lesão, quais os elementos dentais envolvidos no processo 
periapical, extensão da reabsorção radicular ou Ossea, relação 
com estruturas maxilares tais como seios maxilares e fossas na-
sais. 
Segundo PRIEBE e colabs. (1954), os exames radio 
gr~ficos devem ser usados como m~todo de localizar âreas altera 
das, não um meio de diagnosticar lesões. YANAGISAWA (1980) ob-
servou que nos granulomas com infiltração predominante de plas-
m6citos, a imagem radiogrãfica era muito radiolGcida, enquanto 
que o contr~rio ocorria em ãreas com infiltração predominante 
de linfócitos. Ãreas periapicais radiolUcidas são usualmente 
diagnosticadas como cistos, granulomas ou abcessos periapicais 
(L!NEM8ERG e co1abs., 1964), entretanto nem todas radiotranspa-
rências e radiopacidades na região apical resultam de doenças 
da polpa (SIMONj 1976). Embora a maioria das rarefações na re-
gião periapical seja de or1gem pulpar, podem ocorrer outras con 
dições patolÕgicas, a ponto de confundir o clínico desavisado 
(SIMON, 1976). 
Desse modo, outras patologias como Doença de Pa-
get, Granuloma EosinÔfilo, Oisolasia Fibrosa, Doença de Hand-
" Schuller-Christian, Cementoma (fase osteolTtica)~ Granuloma de 
Células Gigantes e Neop1asias malignas devem ser consideradas co 
ma hip5teses diagn5sticas alternativas. Acidentes anatõmicos dos 
maxilares também podem confundir o observador (De DEUS, 1982). 
Lesões periapicais tratadas, com ocorr~ncia de 
cicatrização na ~rea e formação de tecido fibroso, tamb~m podem 
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confundir o observador, pela sua aparência radiolUcida ao exame 
radiogrifico (HIZATUGU e VALDRIGHI, 1974). Essa cicatriz apica1 
(apical scar) mostra densos feixes de colãgeno e pouca quantid~ 
de de fibrob1astos (BHASKAR, 1967). 
A periapicopatia pode ocorrer, no seu estado ini 
cial 1 apenas microscopicamente, sem alterações radiogrãfícas d~ 
tectãveis. Ocorrida a rarefação) o tamanho real da lesão c maior 
do que aparece na radiografia (ROWE e BINNIE, 1974). 
!I " O cisto periapical, considerado sequela fr -quen-
te, mas nao inevitável do granuloma periapical, tambêm t~~luma 
ser assintomâtico, a nao ser que atinja um volume aprel.Livel, 
comprimindo terminaç5es nervosas ou invadindo estrutura~ ''ldXila 
res. Raramente provoca expansào da cortical ôssea. a na,.,_ sc:r que 
cresça exageradamente ou que sofra uma agudização por u•••a cir-
cunstância qualquer. Como jã foi dito, o aspecto radi 0 ~~âfico 
do cisto~ id~ntico em muitos casos ao do granuloma periri!li•:al. 
O cisto periapical ~ uma lesão inflamatôr·;n • ~~­
nlca e somente se desenvolve apos um perlodo de tempo relaí :._ 
mente prolongado. Em algumas ocasiões, um cisto de longa 
ção pode sofrer uma exacerbação aguda e se transformar 
cesso, evoluindo para uma celulite. uma osteomielite~ ou 
do uma flstula. A razào para essa exacerbação sGbita não 
n 111 
f c,·,,. 
-
e co-
nhecida, mas pode resultar da diminuição da resistência do indi 
viduo, ou mesmo do aumento da virul~ncia (patogenicidade) de de 
terminados microorganismos. 
Tanto em cistos quanto em granulomas pode ser o~ 
servado ocasionalmente um certo grau de reabsorção radicular. 
Quando não tratado,o cisto periapical aumenta 
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lentamente de volume as custas do osso adjacente. o osso sofre 
reabsorção por~m s5 raramente hâ uma expansão compensadora das 
" paredes corticais como e frequentemente observado em cistos den 
t1geros (SHAFER, 1979; De DEUS, 1982). 
MORTENSEN e colabs. (1970) analisando 1.600 ca-
sos de lesões periapicais observaram que os granulomas desenvol 
vem mais fTstulas do que cistos. 
L.4LONDEe LUEBKE (1968); TROTT (1972) encontra-
ram predomin~ncia de lesões periapicais na maxila, confirmando 
os achados de BHASKAR (1966). 
MORTENSEN e colabs. (1970), MARZOLA e GOOOY 
" (1971 ), encontraram as lesões periapicais em igual frequência 
na mandibula e maxi1a. 
YANAGISAWA (1980) estudando granulomas periapi-
cais observou que a maxila foi envolvida por estas les6es, duas 
vezes mais que a mandibula. Os dentes superiores anteriores fo-
ra~ os mais afetados. Os granulomas periapicais ocorreram igua! 
mente em ambos os sexos. 
LALONDE e LUEBKE (1958), MORTENSEN e colabs.(l970) 
relataram ligeira predomin~ncia das lesões periapicais no sexo 
MORTENSEN e colabs. {1970) encontraram uma maior 
" frequ~ncia de lesões periapicais na quarta d~cada (30-40 anos). 
YANAGISAWA (1980) observou uma maior ocorr~ncia de granulomas 
periapicais na terceira d~cada (m~dia de 28,9 anos). 
LYONS e colabs. (1970) fundamentados no especto 
grosseiro da peça ligada ã raiz dental no momento da extração re 
latam que os granulomas e cistos podem ser: 
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-uma cápsula firme aderida ã ra1z; 
- uma cãpsula mole firmemente aderida ã raiz; 
uma cápsula macia facilmente desprendida do den 
te durante a extração; 
- uma cãpsula tipo hemorrágico. 
VALDRIGHI e colabs. (1972) observaram que as le-
sões periapicais possuiam forma microsc6pica arredondada e tama 
nho muito variável. Ao toque, apresentavam variações de consis-
t~ncia: uma eram rlgidas. outras mais flâcidas. 
- -O granuloma apenso a extremidade da raiz e uma 
massa tecidual em forma de grânulo, de cor avermelhada, superf! 
cie e tamanho variáveis de 1 a 5 mm de diimetro (VARELLA e PAI-
VA, 1969). 
1.3. PROPORÇÃO VE CISTOS E GRANULOMAS NAS LESOES PERJAPICAJS 
Diversos autores. em vã rias ocasiões, estudaram a 
proporçao entre cistos e granulomas, usando amostras diferentes 
(Tabela I). Segundo esses autores, a porcentagem de cistos va-
riou de 6 a 54%, enquanto que para os granulomas~ a variação foi 
de 46% a 93%. 
BLOCK e co1abs. (1976) examinando uma amostra de 
250 lesões, consideraram cistos aquelas lesões de acordo com o 
conceito clâssico: 11 Cisto e uma cavidade patolÕgíca, forrada por 
epitélio, contendo material fluido ou semi-sÔlido no seu inte-
- 15 -
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TABELA I - Distribuição das Lesões Periapicais de acordo com classificação histopato1Õgi-
ca, segundo diversos autores~ com amostras variadas e em ~pecas diferentes. 
AUTORES 
PRIEBE e co1abs. 
BAUMANN e ROSSMAN 
\j A I S 
SOMMER 
LINEMBERG e co1abs. 
BHASKAR 
SONNABEND e OH 
LALONDE e LUEBKE 
MORTENSEN e co1abs. 
MARZOLA e GODOY 
CASATI-ALVARES e co1abs. 
BLOCK e co1abs. 
ANO DE 
PUBLI CAÇM 
1954 
1 956 
1958 
1959 
1964 
1 96 6 
l 96 6 
1968 
1 97 o 
1 9 71 
l 9 71 
1976 
TOTAL 
N9 LESOES 
1 o 1 
1 21 
50 
170 
110 
2.308 
237 
800 
396 
343 
248 
230 
CISTOS 
NQ % 
55 54 
32 26 
7 1 4 
1 1 6 
1 o 9 
969 42 
1 7 7 
250 44 
l 6 4 41 
55 l 6 
40 1 6 ' 1 
1 4 6 
GRANULOMAS OUTRAS LESOES 
N9 % N9 % 
46 46 
89 74 
43 84 1 2 
143 84 1 6 9 
89 80 1 1 lo 
1 . lo 8 48 2 31 1 o 
220 93 
321 43 89 11 
232 59 
260 7 5 '8 28 8,2 
208 83.9 
216 93 
LALONDE e LUEBKE (1968) consideravam cistos, le-
soes com presença de lUmen forrado por epitélio, ou quantidade 
suficiente de epitélio escamoso estratificado indicando que ali 
havia existido uma cavidade. 
CASATI ALVARES e co1abs. (1971) consideravam que 
a lesão periapical era um cisto, quando o epitelio mostrasse si 
nais indubitâveis de proliferação) mesmo que ainda não tivesse 
sido formada uma cavidade propriamente. . 
BHASKAR (1966) considerou como cisto somente a 
lesão com uma cavidade forrada por epitelio. Lesões com prolife 
ração epitelial, sem formação de cavidades, eram consideradas 
como granulomas. Essa posição tambem foi adotada por LINEMBERG 
e colabs. (1964); BOZZO e BOSCOLO (1974). 
Alem da falta de padronização quanto ao diagn5s-
tico histopatolôgico, outro fator que pode levar a dados confli 
tantes na proporção cistos-granulomas, ~ a manipulação cirGrgi-
ca, com perda do conte~do cfstico, perda de fragmentos e de gra~ 
de parte do forramento epitelial (LANGELAND e co1abs., 1977).Du 
rante a preparação histol6gica tamb~m podem ocorrer situaçbes 
que modificam o diagn~stico, com a posição de inclusão da peça, 
e perda de parte importante da lesão. 
1.4. CARACTERfSTICAS H1STOPATOL0GICAS VOS GRANULOMAS 
Em 1921, Me CONNEL descreveu o granuloma periapi-
cal como uma lesão inflamatÕria sub-aguda ou crônica, caracteri-
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zada por formação de tecido conjuntivo e infiltração de plasmõ-
citos. Esse conceito sofreu pequenas modificações. Hoje, consi-
dera-se o granuloma periapical como um processo ínflamatôrio crô 
nico, caracterizado pela infiltração linfop1asmocitâria, prese~ 
ça de macrõfagos e fenômenos pro1iferativos (SHAFER, 1979). 
A medida que o osso ê reabsorvido, provavelmente 
-
pela pressao exercida pelo exsudato, simultaneamente ocorre a 
proliferação de cêlulas endoteliais, fibroblastos e formação de 
pequenos canais vasculares, assim como numerosas fibras de teci 
do conjuntivo (SHAFER, 1979). 
' Os capilares neoformados sao frequentemente re-
vestidos por c~lulas endoteliais intumescidas. Foi observado que 
granulomas com intensa exsudação mostravam mais capilares em pr~ 
liferação, com expansão das cêlu1as endoteliais (YANAGISAWA 
1980). 
-Em algumas lesões, observa-se um numero signifi-
cante de c~lulas espumosas, provavelmente macr6fagos que inger~ 
ram material lipldlca. Essas c~lulas tamb~m são chamadas de cor 
pGsculos grânulo-adiposos. Estudos feitos em c~lulas espumosas 
de outras regiões do organismo como baço~ figado, medula~ pele 
e mucosa intestinal sugerem que essas c~lulas estão relaciona-
das com macr5fagos monunucleares (DUSTIN e colabs., 1978). 
YANAGISAWA (1980) observou que em ~reas adjacen-
tesa zona de fibrose do granuloma epitelial, as c~lulas de es-
puma foram observadas usualmente em grupos. Esse autor tamb~m 
observou que a atividade da fosfatase ~cida foi fortemente pos! 
tiva para as c~lulas espumosas e macr~fagos, confirmando a hip~ 
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tese que estas células espumosas sao provavelmente macrÕfagos 
que ingeriram material lipldico. 
As celulas espumosas aparecem muitas vezes na 
-area xantomatosa do granuloma associadas a cristais de celeste-
r o 1 • 
Mast5citos em n~mero variãvel foram observados 
nos granulomas periapicais por diversos autores (~1ATHIESEN~ 1973, 
PULVER e co1abs., 1978; M!LLER e co1abs., 1978; YANAGISAWA 
1980). Na zona fibrosa os mast5citos parecem desempenhar dife-
rentes papéis. ASBOE-HANSEN (1950) enfatizaram que essas c~lu-
las contribuem para formar a matriz do tecido conjuntivo, atra 
vés da produção do ãcido hialurônico. 
Mesmo nas lesões caracterizadas como crõn1cas, o 
tecido reacional prOximo ao forame apical e caracterizado por 
uma predominãncia de fenômenos exsudativo-vasculares. Isto é pl~ 
namente justificado, pelo fato de~ nesse local, os tecidos fica 
rem em contacto direto com os agentes lesivos. 
Circundando a ârea central, mais para a perife-
ria, aparece um tecido com vari~veis graus de fibrosamento, pe~ 
meado de um abundante infiltrado de células redondas, principal 
mente linfÕcitos e plasmÕcitos. Esse envoltório de tecido de 
granulação, forma como que uma verdadeira barreira de defesa, 
isolando o restante do organismo da ação pern1c1osa dos agentes 
lesivos. Eventualmente, âreas de necrose podem ser observadas, 
no meio deste tecido de granulação. 
A atividade do tecido conjuntivo -e geralmente 
ma1s proeminente na periferia do granuloma, onde feixes de colã 
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• 
geno se condensam aparentemente em consequência da expansao len 
ta da massa de tecido mole, formando uma cápsula continua que 
separa o tecido de granulação do osso (SHAFER, 1979). 
Os fibroblastos produzem as fibras colâgenas que 
tendem a circunscrever a reação (SIMON, 1976). 
Cristais de colesterol também se acumulam nos te 
cidos e aparecem microscopicamente como espaços claros semelhan 
tesa agulhas, em virtude da dlssolução do colesterol, pelos a-
gentes usados na preparaçâo histol~gica. Como esses cristais são 
• 
mais frequentes nos cistos, mais detalhes sobre sua estrutura 
serao discutidos na histopatologia dessas lesões. 
A presença do epitélio é constantemente notada, 
sob a forma dos restos epiteliais de Malassez. seja na forma 
inativa, seja em proliferação. Supõe-se ser este o epit~lio que 
dâ origem ao forramento dos cistos periapicais. 
Observa-se tamb~m nos granulomas e cistos a pre-
sença dos corpGsculos de Russell, descritos pela primeira vez 
por FOX, em 1859. 
Em 1890 Russel referiu-se a esses corpúsculos c~ 
mo sendo estruturas caracteristicas do cãncer, porque enquanto 
estudava o desenvolvimento do câncer em v~rios orgaos, encon-
trou estruturas redondas ou ovais, que se coravam com fucsina 
ou verde iodina. 
Me CONNEL, em 1921, relatou a ocorr~ncia destes 
corp~sculos em granulomas dentais. FREEMAN {1931) os denomonou 
de corpüsculos fucslnicos de Russel, em homenagem a esse autor, 
e porque se coravam bem através da fucsina, sugerindo que fos-
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sem p1asmõcitos degenerados. 
" LEONARD (1974), estudando a frequincia com que 
ocorriam, identificou-os em setenta e oito, dos setenta e nove 
exemplares estudados, concluindo tamb~m que a identificaçâo de 
tais estruturas era melhor realizada com coloração fucslnica 
confirmando as observações de FREEMAN (1931) que em colorações 
com hematoxi1ina e eosina, eles não eram facilmente vistos, sen 
do talvez essa a razão pela qual tinha lhes sido dada pouca a-
tenção. 
LEONARD (1974), YANAGISAWA (1980) observaram tam 
b~m que os corp~sculos de Russel eram sempre achados em 
de granuloma que continham plasm~citos, embora nem todas 
âreas que exibiam abundante infiltrado de plasm6citos, 
sem tais corpúsculos. 
-are as 
as 
mostras 
Atualmente admite-se que os corpúsculos de Rus-
sel sejam p1asmôcitos hia1inizados. ROBBINS (1969) afirma que 
os corpúsculos de Russel, são massas hialinas esféricas que o-
correm no interior dos plasm6citos em inflamações cr6nicas, a-
creditando-se que não derivem de alteração do citoplasma~ mas 
antes, representem agregados de anticorpos desnaturados, pois 
que e posslve1 demonstrar pela imunofluorescência que contêm g~ 
maglobulinas. 
Células gigantes tamb~m sao encontradas tanto em 
cistos como em granulomas periapicais. Muitas vezes, as células 
gigantes estão na parede clstíca associadas com colesterol (YA-
NAGISAWA, 1980). 
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1.5. CARACTERfSTlCAS HISTOPATOLÚGICAS VOS CISTOS 
o cisto períapical e uma lesão crônica que ocor-
re na região do ãpice dental, originando-se de um granuloma no 
qual ocorreu proliferação epitelial. com formação de cavidade 
clstica. 
O cisto representa portanto uma evolução do gra-
nuloma periapical, sendo caracterizado por uma cavidade patolÕ-
gica, com material liquido ou semi-sólido no seu interior e re-
vestida internamente por epitélio. Esse epitélio ê descrito co-
mo sendo sempre do tipo escamoso estratificado e isso deve ser 
esperado jã que esses cistos sao provavelmente produto d" "li 
feração dos restos celulares de Ma1assez, que por sua vet o-
riginam da camada basal do epitélio do stomadeum (SHEAR, ~J). 
Um caso de cisto periapical relatado por W~<otf­
CROFT (1967), apresentava-se revestido de epitélio escamoso es-
tratificado mais a presença de células de Globet. Segundo esse 
autor a presença dessas celulas neste tipo de epitélio poderia 
ser explicada pela pluripotencia1idade do epitêlia oral. 
O tecido conjuntivo que circunda o epitélio, u-
sualmente contém infiltrado inflamat5rio, células pseudo xanto-
matosas, focos de degeneração mixomatosa e projeções epiteliais 
definindo a parede fibrosa (CATANZARO-GUIMARÃES e ALLE, 1973). 
O cisto periapical ê histologicamente semelhante 
ao granuloma periapical do qual se origina, exceto pela presen-
ça de um forro epitelial na cavidade cistica. Esse epitélio es-
camoso raramente apresenta formação de queratina (SHEAR, 1979}. O 
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revestimento epitelial varia em espessura de caso para caso. Po 
de possuir algumas poucas camadas de c~lulas, como ter espessu-
ra considerâvel com grande projeção para o tecido conjuntivo ad 
jacente. 
O epitelío dos cistos em diversos estágios de de 
senvolvimento apresenta aspectos de atrofia, hiperplasia: dis-
trofia e disp1asia (CATANZARO-GU!MARAES e ALLE, 1973). Segundo 
esses autores, a atrofia epitelial foi constatada apenas nos eis 
tos maduros e desprovidos de reação inflamat5ria consider~vel. 
A hiperplasia epitelial e vista em cistos imatu-
" ros, assim como ãreas de degeneraç5es das quais a mais frequen-
te ê espongiose, seguindo-se a degeneração hidrÕpica intra-cit~ 
plasmâtica das c~lulas da camada espinhosa. A acant61ise e o fe 
n5meno distr6fico mais comum no epit~lio do cisto em desenvolvi 
menta (CATANZARO-GU!MARAES e ALLE, 1973). 
Na maioria dos cistos ocorre a descontinuidade do 
epit~1io (KRONFELD e BDYLE, 1955; TOLLER, 1966; CATANZARO-GUIM~ 
RÁES e ALLE, 1973; SHAFER, 1979; TORAB!NEJAD, 1983). 
No exame histo16gico de cistos periapicais resi-
duais, MOLYNEUX e co1abs. (1964) acharam que quando a inf1ana-
çao era intensa o epitélio estava deficiente ou ausente. 
O tecido conjuntivo da parede do cisto periapi-
cal ê composto por feixes paralelos de fibras colâgenas, as 
quais muitas vezes aparecem comprimidas (SHAFER, 1979). A parte 
do tecido conjuntivo imediatamente adjacente ao epit~lio está 
invariavelmente infiltrada por linfÕcitos, plasmõcitos e leucõ-
cítos polimorfonuc1eares. Um numero variâvel de f:ibro.Plastos e 
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" pequenos vasos sanguíneos são tambem encontrados. O infiltrado 
varia em sua constituição, mas geralmente consiste de linfóci-
tos, plasmõcitos e leucõcitos polimorfonucleares, dependendo da 
intensidade da inflamação. O 1Gmen dos cistos cont~m um fluido 
que se cora em rosa pãlido com coloração de hematoxilina e eosi 
na (TORABINEJAD, 1983). 
SHEAR (1964) afirmou que nao ha relação aparente 
do grau de inflamação presente na parede do tecido conjuntivo 
ou do prÕprio epitêlio, com a espessura do epitélio do cisto. 
" Outro aspecto histolÕgico frequentemente encon -
trado nos cistos periapicais, são corpos hialinos em forma de ar 
co ou linear que se apresentam como estruturas amorfas, eosinõ-
filas e friãveis, pois fragmentos estão presentes em alguns ca-
sos (SHAFER, 1979). Esses corpúsculos foram primeiramente 
critos por DEWEY (1918) que sugeriu serem eles capilares 
-formados que haviam sofrido degeneração hialína. 
des-
-recem-
RUSHTON (1955) chamou atencão para peculiares cor 
pUsculos sõlídos no epitêlio e no 1Ümen de cistos dentigeros , 
que foram chamados mais tarde de corpúsculos de Rushton em sua 
homenagem. Esse autor os descreveu com detalhes e executou nume 
rosas investigações bioquimicas para determinar sua natureza, a 
qual foí por ele interpretada como sendo material celular dege-
nerado. 
MEDAK e WEINMANN (1960) notaram uma marcada seme 
lhança entre os corpüscu1os de Rushton com fibras de aldodão~ e 
sugeriram que eram celulose '1 in natura''~ isto e, fragmentos de 
a1godão deixados acidentalmente durante o ato cirürgico (enu-
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c1eação cistica). 
Em 1961, SHEAR usando testes histoqu]micos para 
queratina e queratohialina discordou da proposta de RUSHTON 
pois não encontrou uma evidência positiva de que os corpúsculos 
hialinos fossem de natureza queratlnica, enquanto que WERTHEI-
MER e colabs. (1962) confirmaram as observações de RUSHTON (1955) 
sobre a natureza queratlnica destes corpúsculos. 
BOYSSOU e GUILHEM (1965) demonstraram que os cor 
pUsculos de Rushton tinham reatividade histoquimica para hemo-
globina e sugeriram que eram vênulas trombÕticas, estranguladas 
pela proliferação epitelial. 
DENT e WERTHE!MER (1967) usando coloração especi 
fica para hemoglobina, concluíram que e impossível relacionar 
corpüsculos de Rushton com hemoglobina com absoluta certeza, no 
que foram contestados por SEDANO e GORLIN (1968), que relataram 
uma acentuada semelhança morfol&gica e histoqulmica entre esses 
corpúsculos e as hemiicias, sugerindo que os mesmos podem se derj_ 
var de trombos nos pequenos capilares, sendo formadas principal 
mente por hemãcias atrav~s do fen6meno de "rouleau 0 • 
CATANZARO-GU!MARAES e ALLE (1973) encontraram os 
corpúsculos de Rushton em 24,8% dos cistos examinados, exclusi-
vamente na camada espinhosa do epitélio, nao sendo observados 
na camada basal o que de certa forma consubstancia a natureza 
querat1nica admitida por RUSHTON (1955); e WERTHEIMER e colabs. 
{1962). Esses dados conflitantes mostram que nao se pode afir-
mar com certeza a natureza desses corpúsculos. 
Outro aspectos a ser considerado e a existência 
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do colesterol nas cavidades e paredes dos cistos de origem den-
tal que tem sido relatada através de evidências histolÕgicas em 
vãrias ocasiões. 
CROCQUEFER ( 1924) considerou que a formação do co 
1esterol nos granulomas poderia ser responsãvel pelo desenvolvi 
menta dos cistos. 
DARLJNGTON (1933) encontrou depõsitos de co1est~ 
rol em 8 de uma s~rie de 158 cistos de origem dental, denominan 
do-os de co1esteatomas. Entretanto, THOMA e GOLDMAN (1960) de-
ram essa denominação aos cistos nos qua1s o colesterol ocorre 
em tal excesso dentro da cavidade cTstica que mascara a maior 
" parte do tecido. A massa de colesterol frequentemente rompe o r~ 
vestimenta epitelial e se projeta para dentro da cavidade cisti 
ca (SHAFER, 1979). 
SHEAR (1963) discorda de que a presença dos cris 
tais de colesterol seja um achado constante nos cistos. Esse au 
tor encontrou os cristais de colesterol em 58% dos 200 casos e-
xaminados, embora admitisse que, em alguns casos~ provavelmen-
te, o conteúdo clstico tenha se perdido durante o ato cirúrgico 
ou preparaçao histo1Õgica. TROTT e co1abs. (1973) os encontra-
ram em 30% da sua amostra. 
Os cristais de colesterol têm uma forma típica 
romboide (SHEAR, 1963). Em secções de parafina, são dissolvidos 
pelas solventes de gordura usados no processamento dos esp€ci-
mes e deixam imagens de espaços claros, semelhantes a agulhas, 
denominadas fendas colesterinas, nas paredes ou na cavidade cls 
tíca. O que se observa ao exame histo1Õgico, é a imagem negati-
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va desses cristais. 
BOZZO e colabs. (1976) analisando em microscopia 
de polarização, cortes por congelação de lesões periapicais, n~ 
taram placas rômbicas birrefringentes, exibindo cruz de malta , 
indicando a presença de ésteres de colesterol e fosfolipídios 
nestas lesões. 
A presença do colesterol dentro das cavidades cls 
ticas ~ responsãvel pela cor amarelo claro brilhante do llquido 
cl1tico (SHEAR, 1963). 
BROWNE (1971) sugeriu que os cristais de coleste 
rol eram formados no tecido conjuntivo e expelidos para a cavi-
dade clsticas porque considerados corpos estranhos. 
Uma associação entre colesterol e células gigan-
tes, multinucleadas {do tipo corpo estranho), ~evidente em mu1 
tos cistos e granulomas periapicais (TROTT e colabs., 1973) 
principalmente em granulomas nos quais ocorreu proliferação epl 
telial (SHAFER, 1979). 
O mecanismo do acUmulo de colesterol nos cistos 
periapicaís e em outros tecidos~ ainda não esta esclarecido, p~ 
rem parece que a influência de fatores locais ê importante.BRO_!i 
NE (1971) descreve duas teorias sobre a origem do colesterol nos 
cistos. Uma delas sugere que o colesterol resulta da metaplasia 
" do forramento epitelial da cavidade clstica e o subsequente pr~ 
cesso de descamação (BLOCK e colabs., 1976). Essa teoria admite 
" que o colesterol ê achado mais frequentemente na cãpsula do que 
na cavidade clstica, e tambêm no fato de que o colesterol ~ en-
centrado algumas vezes nos granulomas periapicais. A outra teo-
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ria~ sugere que o colesterol se or1g1na da desintegração dos e-
ritrõcitos nos tecidos. Os eritrOcitos aparecem neste local de 
acordo com FAIRHURST (1944) e SHEAR (1963) por causa da constao 
te hemorragia provavelmente derivada da inflamação na capsula 
clstica. 
Fatores gerais~ como o nivel de colestero1 no san 
gue dos individuas, não devem influir no aparecimento deste nos 
cistos (SHEAR, 1963). TROTT (1972) não encontrou correlação en-
tre idade, sexo. local ou tamanho da lesão e a presença de co-
1 estero1. 
COUNSELL (1932), sugeriu que as cêlulas empumo-
sas {foam ce11s) sempre precedem os depOsitas focais de co1este 
rol~ os quais seriam oriundos da desintegração tecídual. 
Para JACOB e STONES (1940) os cristais de coles-
terol sao abundantes nas paredes cisticas intensamente vascula-
rizadas~ embora tal correlação não tenha sido observada por SHEAR 
(1963). 
A verdadeira origem desses cristais nao estã es-
tabelecida, entretanto, supõe-se que os cristais de colesterol 
sejam depositados na cavidade cistica por intermédio de uma rea 
ção de cé1ulas gigantes tipo corpo estranho, dentro da parede fi 
brasa do cisto (SHAFER, 1979). 
1.6. INERVAÇÃO VAS LESVES PERIAPICAIS 
As lesões períapicais tem um suprimento nervoso 
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abundante (BYNUM e FL!EDER, 1960; LAUTENBACH, 1963; MARTINELL! 
e RULLI, 1967; LIN e LANGELAND, 1972) que pode ser demonstrado 
ao se ultrapassar o forame apical com um instrumento endodônti-
co no paciente portador de lesão periapical não anestesiado (SI 
MON, 1976). 
Os feixes nervosos seguem o tecido conjuntivo for 
madp na parede externa da lesão, ramificando-se intensivamente. 
1. 7. OCORRtNCIA VE MICROORGANISMOS NAS LESDES PERIAPICAIS 
" Embora os granulomas periapicais sejam conseque~ 
cia~ na maior parte das vezes, da infecção bacteriana, foi his-
tobacteriologicamente demonstrado 1 que a maior parte deles e es 
téril e que as bactérias eventualmente estão presentes somente 
em areas necrõticas (GROSSMAN, 1978; BLOCK e colabs., 1976; LAN 
GELAND e co1abs., 1977). 
GROSSMAN (1978) afirmou que "um dente com um gr! 
nuloma pode ter um canal infectado. mas provavelmente terã um te 
cido periapical est~ril'' e que ''o granuloma não ~ a area 
a bact~ria vive, mas o local onde ela i destru~dau. 
1.8. PATOGENESE VOS CISTOS PERIAPICAIS 
-
onde 
O cisto periapical. que e o mais comum dos eis 
tos da cavidade oral. desenvolve-se a partir do granuloma peri~ 
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pical. que por sua vez constitui uma resposta inflamatória ao 
conteúdo do canal radicu1ar. 
O ferramenta epitelial dos cistos períapicais de 
ve-se a proliferação dos restos celulares epiteliais de Malas-
sez, que em condições normais estão inativos ao longo da membra 
na periodonta1 (MOLYNEUX, 1964; LUTZ, 1964; SUMMERS, 1974; SUM-
MERS o PAPADIMITRIOU, 1975; TORABINEJAD, 1983). 
Depois da formação dos dentes nos maxilares, al-
gumas células remanescentes da Bainha Epitelial de Hertwig, pe~ 
manecem no ligamento períodontal. Tais restos celulares, foram 
primeiramente descritos por MALASSEZ em 1885 e sao conhecidos 
como restos celulares epiteliais de Malassez. 
TEN CATE (1972) observou que no rato e no camun-
dongo, estes restos celulares epiteliais estão ausentes, suge-
rindo que eles não teriam funções espec~ficas em outras espe-
cies~ inclusive no homem. A afirmacão desse autor (TEN CATE 
1972) se choca com o trabalho de WENTZ e co1abs. que em 1950 
conduziram um estudo sobre a prevalência, destruição e trocas 
morfolÕgicas desses restos epiteliais na região molar dos ratos. 
No exame histolÕgico do ligamento periodontal h~ 
mano, os restos epiteliais podem ser identificados no terço ce~ 
vi cal~ m~dio e apical desse ligamento. Essas c~lulas estão pre-
sentes independentemente da idade do indivlduo~ embora diminuam 
em função desta (REEVE e WENTZ, 1962). 
Alguns autores propuseram que estas células epi-
teliais existiam não como restos epiteliais isolados, mas como 
uma rede envolvendo as raizes dos dentes (LOE e WAERHAUG, 1961; 
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ORBAN, 1962). 
A morfologia ultraestrutural dos restos epite-
liais de Malassez (alta relação núcleo-citoplasma; minima quan-
tidade de reticulo rugoso endoplasmitico} e evid~ncias histoquf 
micas (pouco conteúdo de R.N.A •• ausência de lipides neutros , 
presença de glicogênio) sugerem que eles estão inativos (REEVE 
e WENTZ, 1962; WAERHAUG e HANSEN, 1966). 
Os restos celulares ativados exibem significante 
aumento do citoplasma, pequena atividade da desidrogenase succ1 
nica, aus~ncia de glicog~nio e acGmulo de lfpides neutros (GRU-
p~ e colabs., 1967). O exame ao microsc5pio eletr5nico desses 
r~stos celulares ''in vitro'' confirmou essas caracteristicas (NY 
LEN r GRUPE, 1969). 
ROMANIUK (1971) estudou ao microscÕpío eletrôni-
co os aspectos dos restos celulares epiteliais jovens, maduros 
e degenerados, no tecido periodontal humano. As cêlulas jovens, 
exibiam aspectos morfolÕgicos caracterlsticos, como núcleo gra~ 
de e irregular, com nucléolo proeminente~ políssemos abundan-
tes~ numerosas mitocôndrias e grânulos de glicogênio. As célu-
las maduras continham desmossomos bem formados, tonofilamentos 
em feixes finos, grânulos densos envolvidos por uma única mem-
brana) na proximidade do aparelho de Golgi, retlculo endoplasrnl 
tico dilatado e polissomos. As células degeneradas mostravam nü 
cleo picnõtico~ redução no volume cítoplasmãtico, com grandes 
vacUolos dentro dele, numerosos finos filamentos paralelos atr~ 
vês do citoplasma, poucas e pequenas mitocôndrias e uma membra-
na basal descontinua ou ausente. 
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TEN CATE (1965) nao encontrou evidência que mos-
trasse atividade secretora nos restos celulares epiteliais de 
Malassez. Esse autor encontrou pequenas quantidades de R.N.A. na 
bainha epitelial de Hertwig e nos restos celulares epiteliais 
de Malassez, contrastando com o alto conteúdo de R.N.A. de co-
nhecidas células secretoras, tais como odontoblastos e cemento-
blastos, presentes na mesma secçio. 
Os restos celulares epiteliais de Malassez, po-
dem ter significado patol6gico somente quando proliferam (TORA-
B!NEJAD, 1983). 
MALASSEZ (1885) foi o primeiro a sugerir que os 
restos celulares remanescentes da bainha de Hertwig quando esti 
mulados~ seriam os responsãveis pela formação clstica. Essa opi 
nião foi compartilhada por HILL (1930); SHEAR (1963); TORABINE-
JAD (1983). 
Os fatores etiolÕgicos necessãrios para a ativa-
çao dos restos celulares de Malassez, ainda não estão determina 
dos~ entretanto, a causa usual dessa proliferação tem sido atri 
buTda ã inflamação (GARDNER, 1962). 
Embora uma suave inflamação crônica possa estim~ 
lar a proliferação do epitélio, uma severa inflamação pode le-
var a ulceração e desintegração do epitélio (FRITHIOF e HAG-
GLUND, 1966). 
GRUPE e colabs. (1967) sugeriram como tentativa 
de explicação para a ativação dos restos de Malassez, que um sis 
tema contendo pouco oxigênio e alta tensão de diõxido de carbo-
no poderia ser um fator que desse inicio ã proliferação epite-
lial. Esses autores observaram que tais condições eram encontra 
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das na inflamação crônica. 
G!BBINS (1968) demonstrou a natureza fagoc1tica 
das c~lulas epiteliais migratórias ''in vivo'' durante experimen-
tos com cura de feridas. Esse autor observou que a atividade fa 
gocltica era encontrada somente em epit~lio proliferado. Resul-
tados semelhantes foram demonstrados por ODLAND e ROSS (1968). 
Fundamentado nestes achados, TORABINEJAD (1983) afirma que e 
possfvel especular que a proliferaçio epitelial no granuloma p~ 
riapical possa ter função de fagocitose. 
A presença de inflamação no tecido conjuntivo da 
parede c1stica e habitual e mesmo na luz do cisto podem ser en-
contradas células inflamatórias. Assim o epitélio nao constitui 
barreira para a passagem destas celulas (TORAB!NEJAD, 1983). 
Foi sugerido por alguns autores (TRATMAN, 1939; 
STOKKE, 1956) que o crescimento expansivo do cisto periapical e 
dependente da pressão osmôtica exercida pelo fluido clstico. A 
pressão osmõtica ê considerada como sendo primariamente devida 
ã inflamação, que produz decomposição das células epiteliais de~ 
• camadas, com um subsequente aumento na molaridade dos componen-
tes orgânicos (STOKKE, 1956). 
TRATMAN (1939) propos que a cãpsula c1stica como 
um todo constitui uma membrana semipermeivel que ~ apropriada ã 
produção e manutenção da pressão osmõtica necessaria ã capacid~ 
de expansiva do cisto. Entretanto FRITHIOFF e HAGGLUND (1966) ~ 
xaminando a cãpsula c1stica ao microscõpio eletrônico nao encon 
traram nenhuma estrutura especlfica que pudesse estar relaciona 
da com estas funções. 
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Estes mesmos autores encontraram grandes varia-
çoes no epitélio escamoso dos 12 espécimes de cistos periapl 
cais estudados. Essas variações, foram por eles atribuldas 
diferenças no grau de inflamação dentro da parede clstica. 
-as 
SHEAR (1964) não conseguiu encontrar uma correla 
çao entre a espessura do epitélio de revestimento e a intensida 
de do processo inflamatório presente na parede fibrosa. 
A patogênese do cisto periapical não é inteira-
mente compreendida e as teorias existentes não são completamen-
te satisfatórias. Embora não existam mais dUvidas quanto ã par-
ticipação dos restos epiteliais na formação dos cistos, os meca 
nismos exatos pelos quais estas lesões se estabelecem sao obs-
curos. 
TEORIA VA "VEGRAVACÃO" 
A teoria da degradação ou da quebra (break-down) 
sustenta que depois que os restos celulares epiteliais de Malas 
sez são ativados inicia-se uma proliferação celular. Essa pro-
liferação assume padrões extremamente variáveis pois depende de 
uma conjugação de fatores. relacionados em parte com o hospedei 
ro e em parte com a agressão (SIMON, 1976). 
A multiplicação celular resulta da divisão de ce 
lulas basais na perifería dos ninhos inativos formando uma mas-
sa ou bola de células que se nutre do tecido conjuntivo circun-
dante. O crescimento centrifugo desse aglomerado de células epi 
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teliais, vai afastando da fonte de nutrição, as células mais cen 
trais que acabam sofrendo degeneração e necrose por liquefaçio e 
• 
consequentemente um cisto microscOpíco é formado (HILL, 1930 
TEN CATE, 1972; SHAFER, 1979). Entretanto não hã evidências de 
• 
que a falta de suprimento sangulneo explique a morte de células 
centrais na origem do cisto períapical. pois segundo ZWEIFACH 
(1959), os vasos da microcirculação permeiam cada tecido do cor 
po e as células nunca ficam mais de 127 micra-distante dos va-
sos. Além disso, a proliferação do epitêlio nos granulomas pe-
riapicais e usualmente invaginada para o tecido conjuntivo sub-
jacente (HILL, 1930). 
TEORIA VA "CAV1TAÇÃ0 PURULENTA" 
Esta teoria supoe que um cisto é formado quando 
ocorre agudização de um processo cr5nico, formando uma coleção 
purulenta, ou uma necrose por liquefação, numa areado granulo-
ma (Me CONNEL, 1921; SUMMERS, 1974). Os restos celulares epite-
liais de Malassez proliferam e forram a cavidade pré-existente, 
por causa da sua tendência de cobrir superficies expostas de t~ 
cldo conjuntivo (memOria filogenêtica). A presença de epitélio 
numa ãrea de necrose nao ê comum, assim sendo a formação de um 
cisto a partir desse mecanismo não ê considerada provãvel (SHA-
FER, 1979). Alem disso, TOLLER e colabs. (1966) observaram uma 
proporção comparativamente alta de descontinuidade epitelial no 
forramento dos cistos dentigeros e periapicais, THOMPSON (1960) 
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demonstrou que os restos epiteliais de Malassez assumem formas 
diferentes das c~lulas epiteliais em outras partes do organi! 
mo. ou seja não t~m as mesmas caracterTsticas de outras c~lulas 
epiteliais (revestimento). Essas evidências colocam em dUvida a 
viabilídade dessa teoria. 
TEORIA IMUNOLuGICA 
t dif1cil saber exatamente o papel da imunologia 
na patogênese nos cistos periapicais. Elementos disponiveis in-
dicam que o fenômeno imunopatolÕgico e de grande importância p~ 
ra a evolução da lesão cTstica jã formada (CATANZARO- GUIMARÃES 
e ALLE, 1973). 
O exame histopatolôgico de seccoes de granulomas 
e cistos periapicais, muitas vezes revela a presença de leucõcí 
tos polimorfonucleares infiltrando por entre as células ou nos 
cordões epiteliais dessas lesões. Vãrios estudos demonstrando a 
existência de imunoglobulínas e cêlulas imunocompetentes nos 
granulomas e cistos periapicais~ têm sido usados como evidên-
cias de que reações imunológicas sao significantes na patogêne-
se dessas lesões (MATTHEWS e MASON, 1983). 
HILL (1930) mostrou que uma leve proliferação das 
células epiteliais nos granulomas periapicais e acompanhada por 
aumento do nUmero dos leucOcitos polimorfonucleares dentro ou em 
volta do epitélio. A medida que ocorria proliferação epitelial, 
a concentração dos leucócitos polimorfonucleares era maior den-
tro do epitélio, que nos tecidos envolventes. SHEAR {1963), ob-
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servando esse fato~ sugeriu que o estimu1o que produzia a infla 
mação poderia estar dentro do epitêlio. 
Alêm da infiltração de leucÕcitos polimorfonu-
cleares no epitélio, outras células imunocompetentes. como pla~ 
mõcitos e linfÕcitos, podem ser vistos proliferando no epitélio 
dos cistos periapicais (TORABINEJAD, 1983). 
O nivel de imunoglobulínas (gama-globulina) nos 
fluidos cisticos constatada atravês da eletroforese, é mais ele 
vado do que no soro do prÕprio paciente. Os mais altos nlveis 
de gama-globulina foram observados em fluidos de cistos cujas 
paredes continham altas populações de línfÕcítos e plasmÕcitos 
(TOLLER, 1970). 
MORSE e co1abs. (1973) tentando diferenciar por 
meio da eletroforese, cistos e granulomas, relataram que os eis 
tos periapicais eram mais ativos na produção de anticorpos que 
os granu1omas periapicais. MATTHEWS e MASON (1983) observaram 
que IgG é a imunoglobulina predominante nos granulomas periapi-
cais, seguindo-se JgA, IgM, lgE e lgD. 
A descontinuidade no forro epitelial na maioria 
dos cistos, talvez seja o fato mais significante, que melhor s~ 
porta a teoria de formação da cavidade cistica mediada por rea-
çoes imuno1Õgicas (TORABJNEJAD, 1983). 
TOLLER e colabs. (1966) constataram que cerca de 
1/3 dos cistos periapicais mostravam descontinuidade do forro 
epitelial. A taxa de descontinuidade epitelial foi aumentada em 
75% quando esse autor estudou 33 cistos com paredes queratiniza 
das. A descontinuidade das paredes c1sticas pode resultar de 
- 37 -
açoes destrutivas das reaçÕes imuno1Õgicas, caso o epitélio em 
prolíferação tíver propríedades antígênícas (TORABINEJAD,1983). 
Os restos epiteliais de Malassez, normalmente não são antigêni-
cos para o organismo, mas parecem adquirir tal propriedade qua~ 
do estímulados ã prolíferação pela flogose (CATANZARO-GUIMARAES 
e ALLE, 1973). 
O aspecto hístolÕgíco desse fato pode ser obser-
vado nos granulomas epiteliados onde uma maciça população de lin 
fÕcitos, plasmõcitos e macrõfagos rodeiam o epitélio em hiper-
plasia. Esse acUmulo de cêlulas imunocompetentes no tecido, in-
dica que de alguma forma, o processo imunopatolõgico estã se ma 
nifestando. 
TORABINEJAD (1983) em recente trabalho propôs que 
as células epiteliais poderiam adquirir propriedades antigêni-
cas de quatro maneiras diferentes: 
1} A capacidade das células epiteliais migrantes 
nos mamiferos e anflbios, de fagocitar e digerir partlculas e 
restos teciduais no caminho de sua migração {ODLAND e ROSS, 
1968; G!BBINS, 1968). As células epiteliais proliferadas podem 
incorporar o material antigênico que sai continuamente do canal 
do dente para os tecidos periapicais. O material antigênico e o 
carreador (célula epitelial) podem ser reconhecidos como uma 
unidade antigênica e desencadear reações imunológicas. 
2) A antigenicidade poderia tambêm ocorrer atra-
ves de uma reaçao cruzada entre os antlgenos do canal infectado 
{ou não infectado) por um lado, e dos restos celulares epiteliais 
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proliferados, por outro lado. Assim as células epiteliais esti-
mulariam a produção de anticorpos e as respostas imunes media-
das por células. (Esse fenômeno foi sugerido como um possível 
mecanismo para as ulcerações aftosas recorrentes e a sindrome 
de Behcet). 
3) As respostas imunológicas dentro do epitélio 
proliferado poderiam ser dirigidas contra os produtos metabÕli-
cos das células epiteliais proliferadas durante uma resposta ;~ 
flamatõria e não propriamente contra as cêlulas. Esses produtos 
metabÕlicos poderiam ser considerados como 11 non-self" e desenca 
dear a reação imune. 
4) Os cistos periapicais poderiam também se ori-
ginar de c~lulas, ou restos celulares em fase de envelhecimento 
que sofreram um processo de alterações genéticas somãticas. Des 
de que este fenômeno ocorra nos restos epiteliais, uma ligeira 
histoincompatibilidade pode desencadear uma reaçao imunológi-
ca (auto-imunidade). 
A destruição imunolÓgica do epitélio constitui o 
ponto vital para o desaparecimento da lesão cistica~ pois como 
observa MOLYNEUX (1964), a resolução espontânea dos cistos esta 
ria na dependência da atrofia e destruição do seu epitélio (CA-
TANZARO-GUIMAR~ES e ALLE, 1973). Caso os antigenos fossem remo-
vidos, o epitélio gradualmente se desintegraria. 
OEHLERS (1970), estudando 168 lesões residuais 
deixadas deliberadamente ''in situ" apõs extração dos dentes, ob 
servou que mais de 90%, incluindo provavelmente cistos, foram e 
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1iminadas pelo organismo, depois que os agentes causais foram 
removidos. 
Se as respostas imunolÕgícas foram rãpidas e se-
veras o suficiente para controlar o epitélio proliferado nas 1~ 
sões periapicais, pouco ou nenhum epitélio deve estar presente 
(TORAB!NEJAD, 1983). Segundo este mesmo autor, muitas evidên-
cias acumuladas suportam o ponto de vista que o elemento chave 
no desenvolvimento e desaparecimento (evolução e involução) das 
lesões periapicais e a resposta imune. 
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2. MATERIAL E MtTODO 
Para a realização desta pesquisa foram utiliza-
das 110 lesões periapicais, provenientes de dentes cariados,sem 
tratamento endodôntico, de pacientes de ambos os sexos, cujas i 
dades variavam de 11 a 71 anos. As lesões foram obtidas no Arnbu 
1at5rio Odonto16gico do INAMPS - Campinas e nas Clinicas da Fa-
culdade de Odontologia de Piracicaba. Dados do paciente, tais 
como idade, sexo, -e numero de dente envolvido foram anota-
dos durante a anamnese, em uma ficha previamente elaborada para 
esse trabalho. Apenas uma lesão foi obtida de cada paciente. 
2.1. LESVES TNCLUIVAS EM PARAFINA 
Das 110 lesões periapicais, a maior parte (90 le 
sões) foi obtida de dentes recém extraldos, nos quais se obser-
vava a presença de uma massa avermelhada, apensa ao ãpice, a 
qual se supunha ser uma lesão periapical. As lesões foram ime-
diatamente fixadas numa solução de formal a 10%. Os dentes com 
lesão aderida ao ãpice. apõs o processo de fixação, foram des-
calcificados em ãcido tricloroacético a 6%, e posteriormente in-
cluidos em parafina. Algumas lesões que se destacaram do ãpice 
dental foram processadas rotineiramente como tecidos moles e tam 
bém incluidas em parafina. 
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2.2. LESOES INCLUÍDAS EM PARAFINA E EM RESINA IARALVITE) 
As restantes 20 lesões~ foram provenientes de p~ 
cientes prêviamente selecionados através de radiografias peria-
pícais que evidenciavam uma imagem radiolúcida no periápice, i~ 
dicando provavelmente uma lesão periapical. Esses dentes esta-
vam por algum motivo, destinados~ extração. 
As lesões foram removidas cuidadosamente, evitan 
do-se dilacerações e colocadas numa placa de Petri parafinizada 
contendo uma gota de solução fisiolÕgica e ao lado uma gota de 
glutaralde1do a 2,5% em tampão fosfato a 4°C. 
A lesão era imediatamente colocada sobre a gota 
de solução fisiolÕgica e seccionada em duas partes. Uma das pa~ 
tes era imersa na gota de glutaraldeido, cortada com uma lâmina 
em fragmentos de aproximadamente 1 a 2 mm 3 • Os fragmentos eram 
colocados dentro do frasco contendo glutaraldeido a 4°C. A ou-
tra parte da lesão era fixada em solução de formal a 10%, para 
ser processada rotineiramente e incluida em parafina. 
Os fragmentos fíxados no glutara1deido, apos te-
rem sido mantidos nessa solução a 4°C por três horas, eram pro-
cessados no laboratório seguindo-se os passos: 
a) Lavagem em soluçao fosfato (pH 7,3) por cinco 
minutos; 
b) pôs-fixação em tetrõxido de ósmio a 1%, a 4°C 
por uma hora; 
c) lavagem em solução tampão fosfato (pH 7,3)por 
cinco minutos; 
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d) desi~rataçio atrav~s de passagens sucessivas 
em etano1 em concentrações crescentes (70%~ 
95% e absoluto) durante oitenta minutos (dez, 
quinze e quinze minutos respectivamente, duas 
vezes em cada concentração); 
e) infiltração atraves do õxido de propileno, 
mais araldite em partes iguais, deixando agi-
tar durante três horas (agitador mecânico). A 
pos essa fase, .nova infiltração com araldite 
f) preenchimento de forminhas de plástico, com 
resina pura (araldite) e coloração dos frag-
mentos nas mesmas. Os fragmentos incluídos e-
ram então colocados na estufa a 60°C por três 
dias, apõs o que, os blocos eram destacados e 
estocados. 
2.3. MtTOVO VE CONTAGEM E TABULAÇÃO VOS ASPECTOS MICROSCÓPICOS 
Todas as peças incluídas em parafina, ou sejam 
110 peças (90 da primeira etapa e 20 da segunda etapa) foram cor 
tadas em secções de aproximadamente 5 micra de espessura, mont~ 
das em lâminas e coradas com hematoxi1ina e eos1na, tendo sido 
obtidas vãrias lâminas de cada peça. Foi escolhida ao acaso uma 
lâmina representando cada lesão e levada ao microscõpio õtico 
{FotomicroscÕpio Zeiss). Durante a observação das lâminas, foi 
preenchida uma ficha padronizada~ na qual eram identificados os 
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principais aspectos microscõpicos. A ficha foi elaborada, a paE_ 
tir de descrições histolÕgicas relatadas na literatura, como ca 
racterlsticas das lesões periapicais. Os dados obtidos em cada 
ficha, foram computados, postos em tabelas para comporem os re 
sultados e serem discutidos, 
Os blocos de araldite com as peças incluidas(pa!:_ 
te das 20 lesões obtidas na segunda fase), foram aparados para 
a confecção de cortes semifinos (espessura de aproximadamente 
meia micra). 
Os cortes semi fi nos foram montados em 1 âmi nas ,co 
radas com azul de toluidina a 1% e levadas ao microscõpio Õti-
co (Fotomicroscõpio Zeiss) para observação mais acurada de de-
talhes morfolOgicos~ principalmente de células~ tais como lin-
fócitos~ plasmõcitos e macrõfagos, e do grau de alteração dos 
componentes extra celulares. 
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FICHA PARA TABULACAO DOS DETALHES MICROSCOP!COS 
LESAO PERIAPICAL N9 ---
IDADE: __ _ SEXO: M( ) F( ) DENTE N9: __ 
1. ENVOLTORIO DENSO FIBROSO D ( ) M ( ) I ( ) 
2 • INFILTRACM OE L.P.M. D ( M ( ) I ( ) 
Foca 1 ( ) Difusa ( ) 
3. GRANULDCITOS 
NeutrÕfil os D ( ) M ( ) I ( ) 
EosínÕfilos D ( ) M ( ) I ( ) 
4. PROLIFERAÇAO ENDOTELIAL o ( ) M ) I ) 
5. CORPÜSCULOS DE RUSSEL s ( ) N ) N9 
6. ~REAS DE NECROSE E DEGENERAÇAO s ( ) N ( ) 
7 • ctLULAS GIGANTES s ( ) N ) 
Localização: 
8. CtLULAS ESPUMOSAS s ( ) N ( ) 
9. CRISTAIS DE COLESTEROL s ( ) N ( ) 
1 o. PRESENÇA DE EP!TfLIO s ( ) N ( ) 
Descontinuidade epitelial s ( ) N ( ) 
Infiltrado inflamatório no 
epitélio s ( ) N ( ) 
11. DIAGNOSTICO HISTOPATOLDGICO 
Granuloma ( ) Granuloma epiteliado ( ) Cisto ( ) 
OBSERVAÇOES:-
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3. RESULTA DOS 
ApÕs o preenchimento da ficha correspondente a ca 
da lesão periapical com os dados clinicas e a caracterização his 
topato1ogíca, os resultados foram postos em tabelas. A descrí-
çao a seguir permite observar a maneira pela qual estes aspec-
tos cl~nicos e histol~gicos se conjugam em cada grupo de lesões. 
3. 1. úBSERVAÇDES CLÍNJCAS 
As lesões periapicais foram obtidas de pacientes 
cujas idades variavam de 11 a 71 anos. A distribuição 
tual das faixas de idade está representada na figura 1. 
percen-
As lesões obtidas de individuas na faixa etária 
de 11 a 20 anos, representaram 37% da amostra. As lesões obti-
das de indivlduos nas faixas de 21 a 30 anos e 31 a 40 anos, r~ 
presentaram respectivamente 22% e 21% da amostra. As lesões ob-
tidas ~e indivlduos com idades entre 41 e 71 anos, representa-
ram 20% do total da amostra. 
Foram encontradas 67 (61%) lesões provenientes de 
indivlduos do sexo feminino e 43 (39%) lesões provenientes de 
indivíduos do sexo masculino. 
Quanto ã localização nos maxilares~ 82 lesões 
(74,5%) foram obtídas da maxila, enquanto que 28 (25,5%) obtí-
das da mandlbula {Figura 2). A figura 2 permite tamb€m observar 
os dentes mais envolvidos pelas lesões. 
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FIGURA 1 - Distribuição percentual de 110 pacientes com lesões 
periapicais segundo faixas de idade. 
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3.2. V!AGNDSTICO H!STOPATOLuGJCO 
Os cortes histolÕgicos correspondentes ãs 110 le 
soes periapicais, montados em lâminas~ foram examinados ao mi-
croscõpio Õtico. As secções foram caracterizadas em um dos se-
guintes tipos: 
A: GRANULOMA, quando cêlulas epiteliais nao eram 
observadas nos cortes hístolÕgicos. Foram en-
contradas 45 lesões nesta categoria. 
B: GRANULOMA EPITELIADO, quando nos cortes histo 
lÕgicos era observada a presença de epitélio 
proliferado, sem contudo haver formação de ca 
vidade. Nesta categoria foram incluidas 32 le 
soes. 
C: CISTO, quando o corte histolOgico apresentava 
proliferação epitelial forrando uma cavidade 
(1Ümen clstico). Nessa categoria foram inclul 
das 33 lesões. 
Em virtude do elevado nUmero de lesões, nao fo-
ram feitos cortes seriados, mas algumas secções em cada peça.P~ 
ra a descrição em pauta~ as lâminas examinadas foram considera-
das como representativas da lesão. Os resultados relativos ao 
diagnõstico histopatolÕgico estão apresentados na Tabela II. 
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TABELA 11 - Distribuição de 110 lesões periapicais, segundo o 
diagn5stico histopato15gico. 
TIPOS DE LESAO NÜMERO DE LESOES PORCENTAGEM 
GRANULOMAS 45 41 , o 
GRi\NULOMAS EPITELIADOS 32 29,0 
Cl >TOS 33 30,0 
T O T A L 110 100,0 
Pode ser tarnbêrn observado (Tabela 111) que gran~ 
1omas epiteliados e cistos, ocorreram com maior "-frequencía na 
faixa etãria compreendida entre ll e 20 anos, enquanto que os 
granulomas estavam distrubuidos de maneira mais uniforme nas di 
ferentes faixas etárias. 
TABELA III -Numero de indiv1duos portadores de granulornas (G), 
granulornas epiteliados (G.E.) e cistos (C) segundo 
diferentes faixas de idade. 
FAIXAS ETAR I AS G G E c 
11 - 20 07 14 1 9 
21 - 30 13 08 03 
31 40 1 2 06 05 
41 - 50 07 02 01 
51 - 60 03 01 04 
61 - 70 02 01 o 1 
71 - 75 01 00 DO 
T O T A L 45 32 33 
- 50 -
o.3. CARACTERIZAÇÃO HISTOPATOLUGICA VOS GRANULOMAS 
De um modo geral, os granulomas observados apre-
sentavam quase sempre o mesmo aspecto} ou seja, basicamente uma 
reaçao inflamatõria crônica. Proliferação endotelial discreta, 
acUmulas focais ou difusos de linfÕcitos, plasmõcitos e macrõta 
- " gos foram observaçoes frequentes, assím como ãreas de degenera-
çao e necrose (Figuras 3 e 4). 
As tabelas IV e V mostram como os aspectos histo 
lEEicos apareceram nos granulomas. 
TABELA IV - Descrição percentual de alguns aspectos histolõgi-
cos de 45 granulomas periapícais segundo o grau de 
ocorrência nas lesões observadas. D~discreto; M=mo 
derado e I=intenso. 
ASPECTOS HISTOLOG!COS GRAU o M I 
1. EnvoltÕrio denso fibroso 64,4 24,4 11 ,2 
2. Infiltração de linfÕcitos, plasmõ 33,4 48,8 17,8 citas e macrÕfagos* 
3. NeutrÕfilos 48,9 35,5 15,6 
4. EosinÕfilos 53,2 35,6 11,2 
5. Pro 1i feração endotelial 71,2 22,2 6,6 
Focal Difusa 
*Infiltração de L.P.M. 26,7 73,3 
O envoltõrio denso fibroso pôde ser considerado 
de discreto a moderado em 88,8% das lâminas diagnosticadas como 
granulomas. o infiltrado de celulas redondas (linfõcitos, plas-
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FIGURA 3 - Quadro histolÕgico frequen te nas lesões periapicais. Areas de de-
gradação do colãgeno e substância fundamental com edema, infiltra 
ção de linfÕcitos, plasmÕcitos e macrÕfagos. As setas mostram a 
prol i feração endotelial e vasos neo-formados que completam o qua-
dro. Corte de meia micra - araldite - col . azul de tol uidina. A. 
O. 400X. 
FIGURA 4 - Significante degradação de colãgeno em meio ã infiltração de pla~ 
mõcitos (P) e macrõfagos (M) . Alguns fibroblastos (F) aparecem 
tambem no campo. Corte de meia micra - araldite- col. azul de to 
luidina. A.O. 400X . 
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m6citos e macr6fagos) foi moderado na maior parte das l âmi nas 
observadas. Esse infi l trado aparecia distribuido de maneira di 
fusa em 73,3% das secções . As demais l âminas (26,7%) apresenta-
vam infil tração dessas cé lul as distribuida de modo focal (Figu-
r a 3). 
A presença de granulÕcitos (eosinÕfilos e neutrõ 
fi l os), foi considerada discreta ou moderada na maior parte das 
laminas (Tabela IV). A proliferação endotelial foi considerada 
discreta em 71~% dos casos (Figura 3). 
TABELA V - Descrição porcentual de alguns aspectos histolÕgicos 
de 45 granulomas periapicais segundo a sua presença 
(S) ou ausência (N). 
ASPECTOS HISTOLOGICOS 
1 . Corpúsculos de Russel* 
2 . ~reas de degeneração e necrose 
3. Células gigantes 
4. Corpúsculos grânulo-adiposos 
5. Cristais de colesterol 
*Numero médio de corpúsculos por lesão 8,6 
s 
80,0 
86,6 
26,7 
11 ,2 
8,9 
N 
20,0 
13,4 
73,3 
88,8 
91 '1 
Dentro do processamento l aboratorial de rotina(c.2_ 
loração hematoxilina e eosina) a identificação dos cristais de 
colestero l foi feita em 8,9% das sec ções (Tabela V). 
As cé lul as gigantes ocorreram em 26,7% dos casos 
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FIGURA 5 - Celula gigante multinucleada tipo corpo estranho (seta). Area de 
moderado fibrosamente e discreta infiltração inflamatória num 
granuloma periapical. O colãgeno do lado esquerdo estã relativa-
mente bem estruturado, enquanto que ã direita, jã se mostra de-
sintegrado e infiltrado de macrõfagos. Col. H.E. A.O. 63X. 
FIGURA 6 - Variações morfológicas de alguns elasmõcitos (P) e macrÕfagos(M) 
em granuloma periapical. Em meio a degradação dos feixes de colã 
geno, observa-se a proliferação de angioblastos. A seta indica 
um corpúsculo de Russel. Corte de meia micra- araldite- col. 
azul de toluidina . 400X. 
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(Figura 5) enquanto que os corpuscul os grânul o.:adi posas em 11 ,2 % 
das lâminas (Tabe l a V). 
Os corpúscu l os de Russel (Figura 6) foram obser-
vados em 80,0% das secçóes, e o numero médio de corpúsculos por 
lesão foi 8,6. 
3.4 . CARACTERIZAÇÃO HISTOPATOLUGICA VOS GRANULOMAS EPITELIAVOS 
As lesões periapicais diagnosticadas como granu -
lomas epiteliados, tinham basicamente o mesmo aspecto dos gran~ 
lamas, quanto ãs caracter1sticas do territÕrio . conjuntivo, dife 
rindo destes, apenas pela presença do epitélio proliferado (Fi-
gura 7), fosse na forma de cordões ou ninhos de células epite-
liais. 
As tabelas VI e VII mostram como os aspectos his 
to lÕgicos apareceram nessas lesões. 
TABELA VI - Descrição percentual de alguns aspectos histolÕgi-
cos de 32 granu l omas epiteliados segundo o grau de 
ocorrência nas lesões observadas . D=discreto; M=mo-
derado e !=intenso .. 
ASPECTOS HISTOLOGICOS GRAU o M I 
EnvoltÕrio denso fibroso 46,8 34,4 18,8 
Infiltração de linfocitos, 
mõcitos e macrÕfagos* 
plas- 31 '3 50,0 18,7 
Neutrõfilos 56,2 3 7 '5 6,3 
EosinÕfilos 56,2 37 ' 5 6,3 
Proliferação endotelial 68,7 25,0 6,3 
* Infiltração de linfõcitos, plasmõcitos e macrÕfagos 
Focal = 50,0 Difusa = 50,0 
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FIGURA 7 - Quadro histopatolÕgico de um granuloma epiteliado,mo~ 
trando na parte superior umá infiltração de leucóci-
tos (predominantemente neutrõfilos) por entre as célu 
las epiteliais em degeneração. Na parte inferior e me 
dia da figura, desordenada proliferação de células ba 
sais. Col. H.E. A. O. 63X. 
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O envoltõrio denso fibroso , apresentava-se de mo 
do discreto a moderado na maior parte dos casos (81 ,2%). 
A infiltração de células redondas (linfócitos, 
plasmõcitos e macrõfagos) variou de discreta a moderada, sendo 
considerada intensa em 18,7% das secções observadas . 
A i nfil tração dessas células estava distribuída 
de maneira difusa em 50% das lâminas enquanto que nas outras 50% 
aparecia sob a forma de acumu l as focais (Tabela VI). 
A prol iferaçao endote l ial var i ou de discreta a mo 
derada em 93,7% dos casos (Tabela VI). 
TABELA VII - Descr ição percentual de alguns aspectos histologi -
cos de 32 granulomas epiteliados segundo sua pre-
sença {S) ou auséncia (N) nas lesões observadas . 
ASPECTOS HISTOLOGICOS 
Corpúsculos de Russel 
Areas de Degeneração e Necrose 
Células gigantes 
Corpúsculos grânulo-adiposos 
Presença de Epitélio 
Cristais de Colestero l 
* - - . - -Numero med1o de corpusculos por lesao 6,3 
s 
97,0 
87 , 5 
31 '2 
25,0 
100,0 
21 '8 
N 
3,0 
12 '5 
68,8 
75,0 
0,0 
78 , 2 
As ãreas de degeneração e necrose, de maior ou 
menor extensão foram notadas em 87,5 % das secções . 
As células gigantes foram identifi cadas em 31,2% 
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das lâminas. Imagens negativas dos cristais de colesterol esta-
vam presentes em 21,8% das secçoes, quase sempre associadas a 
celulas gigantes . 
Os corp~scu l os d~ Russe l foram observados em 97% 
das secçoes (Figura l 7B), sendo que o número medio . de corpúscu-
los por lâmina foi 6,3 (Tabela VII) . 
Ce lul as epiteliais proliferadas foram vistas em 
forma de ninhos, aneis ou cordões . Em algumas secções, a proli-
feração epitelial apresentava-se infiltrada de leucõcitos, de c~ 
ja . desintegração resultavam espaços intercelulares aumentados , 
insuficientes contudo para caracterizar um cisto ou mesmo um mi 
crocisto . Neste limi ar as lesões foram caracterizadas como gra-
nulomas epiteliados (Figuras 16A e 17C). 
3.5 . CARACTERIZAÇÃO HISTOPATOLDGICA VOS CISTOS 
As lesões foram diagnosticadas como cistos some~ 
te quando havia proliferação epitelial suficiente para caracte -
rizar um forramento de cav i dade e evidentemente presença de lÚ-
men c1st ico (Figuras 8 e 9). 
Os aspectos histolÕgicos apresentados nas figu-
ras 8 e 9, de modo geral, diferiram um pouco daqueles observa -
dos nos granulomas epiteliados e granulomas. Primeiramente pela 
presença da cavidade c1stica e do epitelio de revest imento des-
camando para dentro dessa cavidade. Em segundo lugar pela ten-
dincia dos aneis epiteliais envolverem ãreas de tecido conj unti 
vo prõximas do lúmen c1stico . 
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FIGURA 8 - Cavidade c1stica mo.s_tr.ando no seu interior massas de células infla 
matõrias, imagens negativas dos cristais de colesterol e de liquT 
do cistico. Observa-se na parte inferior, proliferação do epite-
lio escamoso estratifi cado e a perda de continuidade no resto do 
limite da cavidade. Col. H.E. A. O. 25X. 
FIGURA 9- Formação de uma fenda intra-epitelial, num cordão de células epi -
teliais proliferadas, envolvidas por tecido conj un tivo inflamado . 
Esta fenda pode caracterizar o inicio da formação da cavidade eis 
tica. Col. H.E. A.O 25X. 
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FIGURA 10 - Visão global de parte de um cisto periapical mostrando no l /3 su 
perior esquerdo a cavidade cistica contendo restos celulares,cris 
tais de colesterol e parte do revestimento epitelial que desapare 
ce no restante da parede cistica. Nos 2/3 restantes da foto, a pa 
rede conjuntiva do cisto, infiltrada de células inflamatórias a~ 
presenta um acumulo focal de células espumosas. Col.H.E. A.0.2SX. 
• • J 
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FIGURA 11 - Cãpsula fibrosa de um cisto periapical. Na parte superior direi-
ta estã a cavidade cistica (C.C.) aparecendo ainda anéis de epi-
télio proliferado envolvendo massas conjuntivas em degeneração. 
Entre a cãpsula fibrosa e o epitélio proliferado, um infiltrado 
difuso de linfócitos, plasmõcitos e macrõfagos. Cal. H.E. A.O. 
63X. 
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As tabelas VIII e IX mostram como os aspectos hi~ 
topatolÕgicos apareceram nestas lesões. A figura 10 mostra uma 
visão global de um cisto periapical . 
TABELA VIII - Descrição percentual de alguns aspectos histolõgi 
cos de 33 cistos periapicais segundo o grau de o-
corrência nas lesões observadas. D=discreto; M=mo 
derado e !=intenso. 
ASPECTOS HISTOLOGICOS GRAU 
D M I 
EnvoltÕrio d~_nso 
' 
fibroso 51 '5 33,4 1 5 '1 
Infiltração deJ linfÕcitos, 42,5 39,3 1 8 '2 p1asmõcitos e macrõfagos* 
Neutrofilos 27,3 54,5 1 8 '2 
Eosinofilos 33,4 51 '5 1 5 'l 
Pro li feração endotelial 60,6 33,3 6 '1 
*Infiltraçao de linfocitos , plasmõcitos e macrofagos 
Focal = 51 '5 Difusa = 48,5 
Em 84,9% das lesões diagnosticadas como cistos,o 
envoltÕrio denso fibroso (Figuras 11 e 12 ) variou de discreto a 
moderado, s endo considerado intenso em apenas 15,1 % dos casos 
(Tabela VIII) . 
A presença de granulõcitos (neutrÕfilos e eosinõ 
filos) foi considerada moderada em aproximadamente metade das 
lesões. A proliferação endotelial foi discreta em 60,6 % das lâ-
minas. Apenas algumas l esões diagnosticadas como cistos apresen 
tavam proliferação endotel ial intensa (Tabela VIII). A ãrea de 
- 61 - . 
A 
B 
FIGURA 12 (A e B) - Proliferação epitelial em forma de aneis en 
volvendo massas de tecido conjuntivo. Externamente ao 
epitelio, observa - se uma condensação de fibras colãg~ 
nas formando uma verdadeira cãps ul a fibrosa. Col . H. 
E. A.O. 
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maior proliferação de vasos, foi observada quase sempre prõxima 
do forramento epitelial. 
A infiltração de células redondas (linfÓcitos 
plasmõcitos e macrÕfagos) variou de discreta a moderada em 81,8% 
d a s 1 ã m i n a s ( F i g u r a 1 7 A ) . E s t a i n f i 1 t r a ç ã o e s ta v a d i s t r i b u i d a de 
modo difuso em 48,5 % das lâminas e de modo focal em 51,5 % dos ca 
sos . 
TABELA IX - Descrição porcentual de alguns aspectos histolÕgi-
cos de 33 cistos periapicais segundo sua presença 
(S) ou ausência (N) nas lesões observadas. 
ASPECTOS HISTOLOGICOS 
Corpúsculos de Russel* 
Ãreas de degeneração e necrose 
Células gigantes 
Corpúsculos grânulo-adiposos 
Presença de epitélio 
Descontinuidade epitelial 
Infiltrado inflamatório no epitélio 
Cristais de colesterol 
s 
100,0 
81 , 8 
36,3 
36,3 
100,0 
87,9 
1 o o , o 
33 ,4 
*Numero médio de corpúsculos por lesão 12,3 
N 
0,0 
18,2 
63,7 
63,7 
0,0 
12 '1 
0,0 
66,6 
·Os corpúsculos de Russel estavam presentes em t~ 
das as secções diagnosticadas como cistos, havendo um 
médio de 12,3 corpúsculos por l âmina (Tabela IX). 
-numero 
A imagem negativa dos cristais de cole ste rol foi 
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FIGURA 13 - Area de pronunciada degradação tecidual com macrõfagos, corpuscu 
los grânulo-adiposos (G . A.), · cristais de colesterol (C.C.) e ce-
lula gigante {C .G. ). Corte de meia micra- araldite- col. azul 
de toluidina . A.O. 400X . 
FIGURA 14 - Acumulo de corpúscul os grânulo-adiposos {célul as espumosas) na 
parede conjuntiva de um cisto periapical . Col. H.E . A.O. 160X . 
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FIGURA 15 - Epitélio de revestimento da cavidade c1stica (C.C.) 
exibindo edema inter e intra celular, cariÕlise e 
descamação. Membrana basal aparentemente 1ntegra.No 
conjuntivo aparecem alguns fibroblastos, alem de a-
centuada degradação do colãgeno, com edema e infil 
tração de linfócitos (L), plasmõcitos (P) e macrõfa 
gos (M). Corte de meia micra - araldite - col. azul 
de toluidina. A.O. 400X. 
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FIGURA 16 - Alterações morfol6gicas do epitilio nas lesões pe-
riapicais. 
A- Epitelio proliferado no interior de um granuloma periapical. 
Profundas alteraÇões celulares, com degeneração e necrose a 
parecem juntamente com fenômenos proliferativos de algumas 
celulas basais (C.B.). O tecido conjuntivo que envolve o e-
pitelio tambim apresenta significantes alterações. Col. H. 
E. A.O. 160X. 
B- Revestimento epitelial de um cisto periapical. Descamando p~ 
ra o interior da cavidade cistica ã esquerda, um grande nu-
mero de celulas epiteliais alteradas e leucócitos. A membra 
na basal apresenta-se rompida em diversos pontos e signifi-
cante numero de leucócitos migram do conjuntivo para a luz 
do cisto atravis dos espaços entre as celulas do epitelio 
proliferado. Col. H.E. A.O. 160X . 
C - Aglomera~o de celulas epiteliais proliferadas no meio de um 
granuloma periapical. Significantes alterações do tecido 
conjuntivo adjacente se associam neste campo com a desinte-
gração da membrana basal, e com profundas modificações es-
truturais das celulas epiteliais. Col. H.E. A.O. 160X. 
D - Projeção digitiforme do revestimento epitelial de um cisto, 
limitando externamente uma porção de tecido conjuntivo em 
degeneração (parte superior da figura). O epitilio apresen-
ta nos espaços intercelulares um significante acumulo de ne~ 
trófilos, alim de celulas degeneradas. o conjuntivo subja-
cente apesar de alterado ainda preserva algumas caracteris-
ticas estruturais. Col. H.E. A.O. 160X. 
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FIGURA 17 - Alterações morfo15gicas das cilulas epiteliais. 
A - Detalhe microscõpico de uma lesão periapical mostrando na 
parte superior da figura, o lumen do cisto contendo tecido 
em desintegração ~ No l/3 midio da figura observa-se o epit! 
lia escamoso estratificado que reveste a cavidade c1stica, 
exibindo marcadas alterações citopãticas. No centro da fig~ 
ra (flexa ) observa-se um conjunto de cilulas basais proli-
ferando para o interior do conjuntivo edemaciado e infiltr! 
do de linf5citos, macr5fagos e neutrõfilos. Cal. H. E. A. 
O. 160X . 
B - Aglomerado de cilulas epiteliais proliferadas envoltas por 
tecido conjuntivo inflamado. Observa-se alim de neutrõfilos 
e linfÕcitos e plasm5citos, a presença de eosin5filos infil 
trando o tecido epitelial, uma acentuada degeneração e ne-
crose de cilulas epiteliais, com desintegração da membrana 
basal em alguns pontos. No conjuntivo, juntamente com desin 
tegração do colãgeno existe uma marcante presença de plasm~ 
citas e corpúsculos de Russel Col. H. E. A.O.l60X. 
C - Epitilio proliferado em meio a focos de infiltração plasmo-
citãria. Cilulas epiteliais degeneradas e em degeneração,d~ 
sintegração da membrana basal, alguns eosin5filos e grande 
numero de plasmõcitos . Cal. H.E. A.O. 160X. 
D- Grande numero de neutr5filos, linf5citos, plasm5citos , eosi 
n5filos e macr5fagos entre as cilulas epiteliais e no con-
juntivo subjacente. No terço inferior da figura observa-se 
um acumulo de cilulas basais em proliferação. Nos 2/3 supe-
riores da figura, intensa infiltração de leuc5citos por en-
tre cilulas epiteliais com desintegração e necrose dessas 
cilulas, da membrana basal e das estruturas conjuntivas. 
Col. H. E. A. O. 160X. 
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encontrada em 33,4% dos casos (Figura 8). As células gigantes 
estavam presentes em 36,3% dis casos, quase sempre associadas 
aos cristais de colesterol. Secções pOs-fixadas em tetrõxido de 
Õsmio e incluldas em araldite mostravam cristais de colesterol 
na forma hexagonal (Figura 13). 
Os corpúsculos de Rushton nao foram identifica -
dos em nenhuma das lâminas observadas. 
Areas de degeneração e necrose, foram observadas 
em maior ou menor grau em 81,8% dos casos. Os corp~sculos grân~ 
1o-adiposos(cé1u1as espumosas) estavam presentes em 36,3% dos 
casos de cisto (Figuras lO e 14). 
O tecido epitelial proliferado foi visto forran-
do a cavidade clstica (Figura 15). Algumas vezes, apareciam cor 
dões epiteliais no tecido conjuntivo inflamado subjacente. A 
presença de leucõcitos invadindo o epitélio foi uma constante 
em todas as secçoes dos cistos periapicais (Figura 168) partic~ 
larmente onde havia descontinuidade desse epitélio (Figura 8). 
Além da presença do forramento epitelial na cavi 
dade cistica, foi observada proliferação epitelial, em outros 
pontos da secção. Esta proliferação ocorria na forma de aneis, 
cordões. ãs vezes em contiguidade com o forramento da cavidade 
cistica (Figuras l2A e 128). 
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4. DISCUSSAO 
Foram estudadas neste trabalho as alterações mor 
folÕgícas que ocorrem na estruturação geral das lesões periapi-
cais durante sua diferenciação. Procurou-se tambêm encontrar na 
correlação clinico-histolõgica, elementos que permitissem um me 
lhor entendimento dos mecanismos patogen€ticos envolvidos na e-
volução dessas lesões. Os resultados se referem a observação de 
secçoes de 110 lesões periapicais crônicas, incluidas em parafl 
na, vinte delas também inclui" das em araldite. Os dados foram des 
critos e colocados em tabela para exame e discussão dos princi-
pais fenômenos envolvidos. 
4.1. OBSERVAÇOES CLINICAS 
As lesões periapicais utilizadas neste estudo o-
" correram com uma frequência maior no sexo feminino (ôl%) que no 
sexo masculino (39%), diferindo dos achados de BHASKAR (1966) ; 
" LALONDE e LUEBKE (1968) e TROTT (1972) que relataram frequência 
semelhante em ambos os sexos. 
Neste trabalho as lesões foram obtidas no Ambula 
tõrio QdontolÕgico do INAMPS (Campinas) e nas Cl1nicas da Facul 
dade de Odontologia de Piracicaba. Como usualmente mais mulhe-
res que homens procuram estes serviços devido ao horãrio de fun 
" cionamento, poder-se-ia explicar a maior frequência de lesões 
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encontrada no sexo feminino. 
MARZOLA e GODOY (1971) examinando 343 lesões pe-
riapicais obtidas na Cllnica Cirúrgica da Faculdade de Odontolo 
gia de BaurU, observaram que 03,5% foram obtidas de pacientes 
do sexo feminino e 36,5% de pacientes do sexo masculino, prova-
velmente pelos mesmos motivos acima descritos. 
YANAGISAWA (1980) estudando uma amostra de 70 gr'!_ 
" nulomas, observou que estes ocorreram com igual frequ~ncia em 
ambos os sexos. 
As lesões periapicais estudadas, ocorreram com 
" maior frequ~ncia na segunda d~cada de vida (11-20 anos) diferin 
do dos achados de MORTENSEN e colabs. (1970) que encontraram 
maior numero dessas lesões na quarta década (41-50 anos). YANA 
GISAWA (1980) observou um maior nUmero de granulomas em pacien-
tes na terceira década (31-40 anos). 
Poder-se-ia afirmar que devido ao baixo nivel so 
cio-econômico dos pacientes que constituiram esta amostra. as 
"-lesões periapicais foram encontradas com maior frequencia na se 
gunda dêcada (11-20 anos) ou seja mais precocemente do que foi 
encontrado na Dinamarca por MORTENSEN e colabs. (1970), ou no 
Japio, na amostra estudada por YANAGISAWA (1980), paTses desen-
volvidos, nos quais a população provavelmente recebe cuidados 
odontológicos preventivos mais adequados. Entretanto, deve ser 
levado em consideração o tamanho da amostra e o local de onde 
foi colhida. Em geral as lesões periapicaís estudadas, são obti 
das de dentes extraidos, o que significa que muitos individuas 
com lesões periapicais assintomãticas~ ou individuas que fize-
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ram tratamento endodôntico, com regressao da lesão, não farão 
parte desta ou daquela amostra. Esses fatos de certa forma com-
prometem a afirmacão que lesões periapicais prevalecem nesta ou 
naquela faixa etãria. 
Na presente amostra os dentes superiores anterio 
res foram os mais envolvidos pelas lesões periapicais. A mesma 
constatação foi verificada em relação aos granulomas periapi-
cais por YANAGISAWA (1980). As lesões ocorreram neste estudo com 
• 
uma frequência maior na maxila (75%) que na mand1bula (25%), d~ 
ferindo dos achados de MORTENSEN e colabs. (1970) que constata-
ram lesões periapícais ocorrendo com igual freqÜência em ambos 
os maxilares, embora os cistos tivessem ocorrido com maior cons 
tãncia na maxila. 
RIES-CENTENO (1965) observa que a maxila deve o-
ferecer maiores possibilidades para o aparecimento de lesões de 
vido ao maior nUmero de raizes encontradas nos dentes superio-
res, e ao fato de os dentes inferiores anteriores apresentarem 
uma relativa imunidade a cãries~além dos terceiros molares infe 
• riores permanecerem mais frequentemente impactados que seus cor 
respondentes na maxila. 
4.2. V1AGN0STJCO HJSTOPATOLUGJCO 
Neste trabalho, a proporcao cisto-granulomas en-
contrada nas lesões periapicais {Tabela II) foi semelhante are-
latada por BHASKAR (1966), LALONDE e LUEBKE (1968), MORTENSEN e 
colabs. (1970) ou seja, em torno de 30% de cistos para 70% de 
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granulomas, diferindo de vãríos autores (PRIEBE e colabs., 1954; 
BAUMANN e ROSSMAN, 1956; WAIS, 1958; SOMMER, 1959; LINEMBERG e 
colabs., 1964; SONNABEND e OH, 1966; MARZOLA e GODOY, 1971; CA-
SATI-ALVARES e colabs., 1971; BLOCK e colabs., 1976) que por sua 
vez diferiram entre si. Segundo estes trabalhos, a porcentagem 
de cistos variou de 6 a 54%, enquanto que a variação percen-
tual para os granulomas foi de 46% a 93% (Tabela I). 
Essa variação na proporção cisto-granulomas rela 
tada na literatura provavelmente ê devida a alguns fatores tais 
como: utilização de cortes seriados, diferenças de critêrios his 
topatolõgicos para a caracterização do cisto, tamanho e difere~ 
ças nas amostras utilizadas, manipulação cirGrgica com perda do 
conteúdo cistico ejou forramento epitelial. 
Embora neste estudo não tivessem sido realizados 
cortes seriados, a porcentagem de cistos (30%) foi semelhante ã 
média relatada na literatura. Provavelmente com cortes seria-
dos~ a proporção de granulomas epiteliados seria maior, jã que 
proliferação epitelial poderia ser talvez observada em 
pontos da lesão. 
outros 
Vale a pena considerar que os granulomas com prQ 
liferação epitelial certamente são lesões com tendência a uma 
natural evolução clstica. Nessa fase (granuloma epiteliado), c~ 
so o dente comprometido seja submetido a um tratamento endodôn-
tico~ a lesão podera regredir com a remoção do agente causal ,ou 
continuar havendo proliferação epitelial levando ao aparecimen-
to do cisto. 
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4.3. CONSJVERAÇOES SOBRE OS ASPECTOS HJSTOPATOLOGJCOS 
O grau de ocorrência do envoltõrio denso fibroso 
para granulomas, granulomas epíte1iados e cistos não mostrou va 
riaçôes percentuais significativas para os tipos diferentes de 
lesão periapica1. Isto significa que tão logo se instale um es-
tlmulo agressivo no periãpice, jã se inicia a resposta tecídual, 
que inclui entre outros fenômenos a proliferação fibroblãstica, 
- " produção de colageno e consequentemente, formação de uma cãpsu-
1a fibrosa, mais ã distância do foco de agressão. Esta cãpsula 
pode então ser encontrada indiferentemente tanto em cistos qua~ 
to em granulomas nos graus intenso, moderado e difuso (Figuras 
11 e 12B). 
Observou-se que a proliferação endote1ia1 distri 
buiu-se de maneira discreta {Figura 3) na maior parte das lesões 
examinadas e que não houve variação significante para cistos 
granulomas epiteliados ou granulomas. 
Eventualmente uma ou outra lesão apresentava ãreas 
nas quais a proliferação endotelial era mais pronunciada~ apar~ 
cendo então maior nUmero de brotos capilares. Exatamente em ra-
zão dessa proliferação endotelial. têm surgido na literatura al 
gumas divergências de natureza conceitual sobre granuloma e te-
cido de granulação. No presente trabalho, apesar das variações 
naturais da intensidade da resposta inflamatEria de uma 1 es ão 
para outra e mesmo e·m ãreas diferentes de uma mesma lesão. o qu~ 
dro predominante era semelhante iquele da figura 3, o qual ca-
racteriza bem uma fase crônica do processo, tanto do ponto de 
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vista cl1nico como histopatolõgico. De acordo com os conceitos 
de Me KINNEY (1981) o granuloma dental ê um tipo espec1fico de 
resposta inflamatõria, diferente do tecido de granulação. o te-
cido de granulação se caracteriza por um grande nUmero de bro-
tos capilares neo-formados, muitos fibroblastos, fibras colãge-
nas, subst~ncia fundamental e macr6fagos, diferente dos fen~me-
nos predominantes nos granulomas periapicais. Como a inflamação 
~ um processo extremamente dinimico, eventualmente ãreas de ti-
pico tecido de granulação podem surgir dentro de um processo gr~ 
nulomatoso. t importante estabelecer bem esses conceitos para 
que não se perpetuem divergências com relação ao uso desses ter 
mos. 
Os corpúsculos de Russel (Figuras 6 e l7B) ocor-
" reram com maior frequência nos cistos (100%) que nos granulomas 
epiteliados (97%) e granulomas (80%). 
LEONARD e colabs. (1974) observaram que em sec-
çoes coradas por H.E., os corpüsculos foram identificados em 65% 
dos granulomas estudados, ao passo que com a coloração tricrÕml 
ca de Masson~ estas cêlulas foram identificadas em praticamente 
todos os granulomas estudados. Isto pode significar, que em mui 
tas das lesões periapicais estudadas, os corpúsculos nao pude-
ram ser observados, devido ã coloração empregada (Hematoxilina-
Eosina). Essas células são melhor coradas pela fucsina, contida 
no Tricrômíco de Masson. 
Quando plasmõcitos sao observados, provavelmente 
uma maior sintese de anticorpos ê encontrada. Essas cêlulas po-
dem tornar-se sobrecarregadas com seus produtos de slntese e pro 
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duzir os corpúsculos de Russel (LANGELAND e colabs., 1977). Nes 
te estudo observou-se que os corpüsculos de Russel foram espe-
cialmente vistos em areas infiltradas por plasmõcitos Figura 
l?B) confirmando as observações de YANAG!SAWA (1980) sobre loca 
lização dessas estruturas nos granulomas periapicais. 
A ocorrência dos cristais em 8,9%dos granulomas, 
21,8% dos granulomas epiteliados e 33.4% dos cistos sugere uma 
cronologia temporal na formação dessas estruturas. 
BOZZO e colabs. (1976) constataram que em lesões 
periapicais, juntamente com o colesterol existem outros tipos de 
liprcteos. sugerindo que a formação destes cristais resulta de 
uma desintergração celular e teci dual, discordando de TROTT e 
colabs. {1973) que não estabeleceram nenhuma ligação entre a de 
gradacio teci dual e a formação dos cristais de colesterol. 
A ocorrência de cristais nos cistos (33,4%} foi 
bem menor que a relatada por SHEAR (1963) que os observou em 58% 
dessas lesões. Muitas vezes os cristais se localizam dentro da 
cavidade clstica e a perda do conteUdo cistico durante o ato o-
peratório ou preparação histolÕgica, pode comprometer os resul-
tados encontrados neste ou naquele trabalho. 
Na figura 8 pode ser observada a imagem negativa 
desses cristais no interior da cavidade cística. Pelo fato de 
serem dissolvidos nos solventes de gorduras, usados durante o 
processamento histolügico, a presença dos cristais de coleste-
rol é revelada por fendas aciculares. Estas fendas estão rodea-
das muitas vezes por histiõcitos e células gigantes do tipo cor 
po estranho (SIMON, 1976;SHAFER, 1979). 
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Na figura 13 pode ser visto um cristal de coles-
terol pós-fixado em õsmio, na forma de um hexãgono perfeito,nas 
lesões incluidas em araldite. A ãrea é de pronunciada degrada-
ção teci dual, podendo também serem vistos macrÕfagos e um cor-
púsculo grânulo-adiposo. 
As células gigantes, do mesmo modo que os cris-
tais de colesterol e os corpúsculos grânulo-adiposos ocorreram 
"-com uma maior frequencia nos cistos. 
TROTT e colabs. (1973) encontraram urna assoc1a-
çao significante entre os cristais de colesterol e células gi-
gantes do tipo corpo estranho. Nesse trabalho essa associação o 
correu em nove, dos doze casos descritos como cistos e que apr~ 
sentavam a imagem negativa desses cristais. 
Dos doze casos de cistos nos quais pode ser vi-
sua1izada a imagem negativa dos cristais de colesterol, sete es 
tavam associados a corp~sculo~ grinulo-adiposos. SHAFER (1979) 
propôs que macrõfagos mononuc1eares, tendo ingerido material ll 
pldico, formariam os corpúsculos grinulo-adiposos. Essa opinião 
foi compartilhada por YANAG!SAWA (1980). 
4.4. EVOLUÇÃO VAS LESOES PERJAPJCATS EM FUNÇÃO VA PROLIFERAÇÃO 
EPJHLJAL 
Hã muito tempo jã se aceita como definitivo o fa-
to de serem os restos epiteliais de Malassez os precursores do 
epitélio encontrado nos cistos e em alguns granulomas periapicais. 
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As células epiteliais sao normalmente encontra-
das no terço apical, médio e cervical do ligamento periodontal 
(WENTZ e colabs., 1950; REEVE e WENTZ, 1962), havendo muitasevi 
dências histoqulmicas e ultraestruturais de que elas estão em 
repouso (LUTZ, 1964 e TEN CATE, 1972) e que somente assumem um 
significado patolÕgico quando proliferam (TORAB!NEJAD, 1983). 
Embora os fatores etiolÕgicos que desencadeiam a 
proliferação desses restos epiteliais de Malassez não estejam 
claramente definidos, existem algumas evidências de que no pro-
cesso inflamatõrio periapical se estabelecem condições adequa-
das ã esta proliferação. SELTZER e colabs. (1968) demonstraram 
experimentalmente este fato~ induzindo a instalação de lesões 
periapicais em dentes previamente sadios e avaliando a prolife-
ração epitelial nessas lesões. 
Em 1967, GRUPE e colabs., sugeriram que um sist~ 
ma com baixo teor de oxigênio e alto teor de diõxido de carbono 
poderia favorecer a proliferação epitelial ''in vitro" e que as 
alterações bioqulmicas locais que ocorrem na inflamação cr1am 
estas condiçÕes. Efetivamente estã comprovado que células poli-
morfonucleares e macr~fagos, possuem enzimas lisossomiais que 
atuam de maneira mais efetiva em um pH ãcido e que estas célu-
las estio presentes nas areas de proliferação epitelial [Figu-
ras 16 e 17). 
Em 110 lesões colhidas, 33 foram diagnosticadas 
como cistos. e 77 como granulomas, dos quais 32 eram granulomas 
com proliferação epitelial (granulomasepiteliados). Em dados pe~ 
centuais, pode-se dizer que 42% dos granulomas apresentavam prQ 
liferação epitelial {32 em 77) além de j~ haver ocorrido cavita 
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çao cistica em outras 33 lesões, que no total representariam 65 
lesões epiteliadas (59% da amostra). 
Quando se comparam estes dados com aqueles apre-
sentados por Me CONNEL (1921) e LANGELAND (1977); SUMMERS (1974) 
e YANAGISAWA (1980) verifica-se que a taxa de ocorrência do ep~ 
tê1io proliferado nestes trabalhos está ao redor de 33%, enqua~ 
to que na presente amostragem atinge 59%. SUMMERS (1974) obser-
vou que tanto na amostra de 104 les5es, como naquela de 278 e-
xemplares, o pico de incidência ocorreu na terceira e quarta dé 
cadas, confirmando os trabalhos por ele citados de KILLEY E KAY 
(1966) e de BHASKAR (1966). 
Na presente amostra contudo, a maior "-frequencia 
tanto de lesões periapicaís em geral, como de lesões com epité-
lio proliferado (cistos e granulomas epiteliados) ocorreu na zç 
década (pacientes entre 11 e 20 anos) (Tabela !!!). 
Durante a formação da raiz dental, a membrana de 
Hertwig sofre fragmentação, deixando no espaço periodontal ~ um 
grande nUmero de restos epiteliais descritos desde 1885 por Ma-
lassez. Estes restos epiteliais, são mais numerosos em pacien-
tes jovens, reduzindo significantemente seu nUmero com o passar 
do tempo (SIMPSON, 1965). A instalação de um processo inflamat~ 
rio periapical numa idade mais precoce, teria maior probabílid~ 
" de de encontrar os restos epiteliais e consequentemente de esti 
mu1ã-1os, determinando um maior numero de granulomas epitelía-
dos e de cistos periapicais. 
Uma observação que emerge deste trabalho e que os 
dadps sugerem fortemente, ê que a reaçao inflamatõria ao se de-
senvolver no periãpice pode determinar proliferação epitelial e 
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quanto mais precocemente ocorrer esta inflamação maior sera 
aparecimento de granulomas epiteliados e cistos. 
o 
O fato do presente estudo ter incluido maior nü-
mero de lesões periapicais obtidas de pacientes nas primeiras 
décadas de vidat propiciou a observação de uma maior taxa de 
proliferação epitelial nessa faixa etária mais precoce. Um estu 
do com uma amostra mais consistente poderã ser elaborado para 
comprovar esta observação. 
4.5. ALTERAÇOES MORFOLDGJCAS DO EPITELIO PROLIFERADO 
A reg1ao periapícal constitui uma das ãreas do O.!:_ 
ganismo onde o metabolismo tecidual e extremamente altot parti-
cularmente nas estruturas conjuntivas. Os restos epiteliais lo-
calizados nessa região, segundo VALDERHAUG e NYLEN, 1966 e TEN 
CATE~ 1972, costumam permanecer em repouso podendo a qualquer m..9. 
menta retornar a um estado mais ativo se apropriadamente estim~ 
1ados. Nestas condições de uquiescência", as características mo.!: 
folÕgicas dessas células são relativamente bem estabelecidas 
(S!MPSON, 1965; ROMANIUK, 1971). 
Quando uma reaçao inflamatõria se instala no pe-
riipice, inicia-se uma seq~ência de alterações citoquímicas e 
estruturais, como parte do processo proliferativo dessas célu-
las epiteliais. No decorrer desta proliferação, uma gama varia-
da de aspectos histolÕgicos podem ser observados, incluindo a-
trofia, hiperplasia, diferentes tipos de degeneração e necrose, 
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em presença de alterações inflamatórias no territõrio conjunti-
vo (Figuras 16 e 17). Os detalhes morfo1Õgicos dessas a1tera-
çôes estão muito bem descritos em alguns trabalhos, entre os 
quais os de CATANZARO-GUIMARAES e ALLE (1973), BLOCK e colabs 
(1976), LANGELAND e co1abs. (1977) e YANAG!SAWA (1980). 
Uma anãlise detalhada da correlação c1Íníco-his-
to1Õgíca dessas lesões, ã luz de informações recentemente publ~ 
cadas sobre variados detalhes de sua evolução, permite que al-
guns desses aspectos sejam discutidos em maior profundidade,pa~ 
ticularmente aqueles que envolvem os fen5menos imunolÕgicos. 
4.5. FENOMENOS IMUNOLDGICOS ENVOLVIDOS NA PATOGENESE DAS LESDES 
PERJAPJCA!S 
Em quase todas as secçoes examinadas nas quais o 
corria epitélio proliferado, também havia, em graus variãveis 
presença de 1infÕcitos, plasmõcitos, macrõfagos e eventualmente 
neutrÕfilos (Figura 17). 
Essas células constituem os componentes essen-
ciais das reações imunolÕgicas o que permitiria supor que taís 
reações fazem parte da fenomenologia das lesões periapicais. 
CATANZARO-GUIMARAES e ALLE (1973) fundamentados 
nas pesqu1sas de TOLLER (1971) jã discutem a possibilidade do e 
pitêlio proliferado se comportar como um antlgeno, o que de ce~ 
ta forma explicaria toda a pluralidade de alterações morfológi-
cas encontrada em cada secção deste epítélio. 
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Por outro lado. a presença de imunoglobulinas no 
tecido conjuntivo e mesmo no epitélio das lesões periapicais 
tem sido demonstrada por diversos autores (NAJDORF, 1975; MORSE 
e colabs., 1975; TDRABINEJAD e colabs., 1979; YANAGISAWA; 1980; 
MATTHEWS e MASON, 1983). 
Considerando estas evidências. nao se pode dei-
xar de discutir a posslvel implicação das reações imunolÕgicas 
nas lesões periapicais. 
Em relação ãs alterações morfológicas encontra-
das no epitélio proliferado dos cistos e granulomas. as evidên-
cias sugerem fortemente que sejam resultantes de respostas imu-
nes. TORABINEJAD (1983) numa revisão muito bem conduzida, colo-
ca de forma mais ou menos clara, as maneiras pelas quais os res 
tos epiteliais, podem adquirir propriedades antigênicas. Essas 
hipóteses, levantadas por CATANZARO-GUIMARAES e ALLE (1973) ,dez 
anos antes~ somente agora com a evolução da imunologia puderam 
ser melhor consubstanciadas. 
Uma primeira idéia sobre o comportamento antigê-
nico do epitélio proliferado, decorre da capacidade fagocitãria 
das cêlulas epiteliais demonstrada por diversos autores (PLATT. 
1961; PLATT, 1963; ODLAND e co1abs., 1968; GIBBINS, 1968)emais 
particularmente do epitélio proliferado em granulomas periapl 
cais por SUMMERS e PAPADIMITRJOU (1975). Em razão dessa capaci-
dade~ os restos epiteliais podem proliferar e ingerir materiais 
antigênicos que chegam aos tecidos períapicais através do canal 
radicular e fagocitando estes materiais, estas células passam a 
ser reconhecidas como uma unidade antig~nica, podendo então de-
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sencadear uma reação ímunolÕgica. 
A presença de aglomerados focais de plasmõcitos 
e 1ínf0citos, próximos a este epitélio proliferado (Figuras 178 
e 17C) e a presença de neutr6filos. eosinÕfilos e macrófagos no 
conjuntivo e por entre as células epiteliais, podem ser indí -
cios de que tais reações imunológicas estão acontecendo e que 
são responsãveis pelas alterações morfológicas observadas neste 
epite1io (Figura 16). 
Nas lesões periapicais existe indubitavelmente 
uma elevada produção de anticorpos e evidentemente uma constan-
te penetração de ant1genos seja do canal. seja da própria degr! 
dação teci dual. além de uma alta concentração do complemento.E~ 
tes anticorpos locais, em contacto com os antlgenos que chegam 
ao periâpice, certamente írão formar comp1exos antlgeno-anticor 
pos ativando complemento e formando fragmentos biologicamente a 
tivos, capazes de desencadear a quimiotaxia para neutrôfilos e 
de provocar danos teciduais clãssicos de uma reação mediada por 
imune-complexos. 
A própria c~lula epitelial~ como jã foi dito, se 
constitui em um antlgeno que interagindo com anticorpos forma-
dos localmente~ irão desencadear uma resposta do tipo cítotõxi-
ca (Tipo I!, segundo a c1assificaçio de COOMBS e GELL), justifi 
cando as alterações morfolOgicas observadas nas figuras 16 e 17 
e a evolução que esse epit~lio possa ter em diferentes circuns-
tâncias. 
MATTHEWS e MASON (1983) fundamentados em seus tra 
balhos e em trabalhos de outros autores. admitem que a reaçao a 
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nafi1ãtíca (do tipo I) pode ter também um importante papel no 
inlcio e desenvolvimento das lesões periapicais, completandoque 
a participação desses mecanismos mediados por anticorpos, nao ex 
-cluem a possibilidade de que reaçoes imunes mediadas por célu-
las sejam tamb~m importantes fatores na patologia das lesões 1n 
flamatõrias do per1ap1ce. 
Em resumo) desde que as a1terações celulares cons 
tituem as bases anitomo-patolÕgicas das doenças,~ atrav~s des-
sas alterações que se procura entender os fen~menos subjacentes 
que as provocarama para então procurar m~todos terap~uticos fun 
damentados em critêrios cientificas. 
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5.RESUMO 
Pa1avras chave:- Lesões periapicais crônicas 
Cistos periapicais 
Granulomas periapicais 
Restos epiteliais de Malassez 
Lesões periapicais, obtidas de pacientes de am-
bos os sexos, com idades entre 11 e 71 anos, foram examinadas 
sob os aspectos clinico e histo1Õgíco, procurando-se reavaliar 
os mecanismos patogen~ticos envolvidos. 
-Vinte lesões, imediatamente apos a remoçao cirGr 
gica foram seccionadas ao meio, sendo uma das partes fixadas em 
g1utaraldeldo a 2~5%, incluidas em araldite, seccionadas em cor 
tes de meia micra e coradas com azul de toluidina a 1%. As ou-
tras partes dessas 20 peças, assim como outras noventa lesões ~ 
foram fixadas em formal a 10%, incluTdas em parafina e coradas 
em hematoxi1ina e eosina. 
Foram observados os seguintes aspectos: 
l) a maior porcentagem de lesões (61%) foi prov~ 
niente do sexo feminino; 
2) as les6es ocorreram com ma1or frequência na 
maxila {74,5%); 
3) foram diagnosticadas 45 lesões (41%) como gr~ 
nulomas, 32 (29%) como granulomas epiteliados e 33 (30%) como 
cistos; 
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4} lesões com epitêlio proliferado foram mais 
frequentes em pacientes de 11 a 20 anos~ sugerindo que esta re-
lação tivesse ocorrido devido ~ maior quantidade de restos epi-
teliais de Malassez presentes nesta faixa etãria; 
5) lesões diagnosticadas como granulomas. apre-
sentavam pequenas variações quantitativas dos aspectos histolõ-
gicos caracter1sticos dos processos inf1amatõrios crônicos; 
6) a presença de marcantes alterações citol6gi-
cas no epitêlio proliferado de cistos e granulomas epiteliados, 
em constante associação com infiltração de c~lulas imunocompe-
tentes evidencia a possibilidade de que reaçoes imunolõgicas 
possam participar na patogênese dessas lesões. Essa possibilid~ 
de~ jã descrita na literatura. indica a necessidade de pesqui-
sas complementares que comprovem definitivamente tal participa-
çao. 
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6. S U M M A R Y 
Key words:- Chronic periapical lesions 
Apícal periodontal cyst 
Dental granulomas 
Epithelíal rests of Malassez 
Periapical lesions collected from patients aged 
11 to 71 years were examined to observe the clinical and histolo 
gical features and for evaluating the pathogenetic mechanisms 
involved. Twenty lesions were cut into two equal parts. imme-
diatly after surgery. One part of these lesions were fixed in 
2,5% buffered glutaraldehyde, embedded in araldite and 0~5 ~m 
sections were stained with 1% toluidíne blue. The other halves 
of these twenty lesions as well as ninety other lesions were 
fixed in 10% formalin~ embedded in paraffin and the 5 pm sec-
tions stained with hematoxilyn and eosin. 
The clinical and microscopical findings were ana 
lysed and the results were the followíng: 
1) there was a predominance of lesions in fema1e 
patients (61%); 
2) lesions were more frequent in the upper arch 
(74,5%); 
3) forty-five lesions (41%) were granulomas,thi! 
ty-two (29%) were granulomas with epithelial proliferation, and 
thirty-two (30%) were cysts; 
4) cysts and granulomas with epithelial prolife-
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ration occurred more frequently ín patients aged 11 to 20 years. 
This fact might be due to the greater amount of epithelial rests 
of Malassez which were detected in young patients; 
5) histological characteristics of the typical 
chronic inflammation showed quantitative variations in all le-
sions diagnosticated as granulomas; 
6) the presence of outstanding cytologic altera 
tions observed in pro1iferating epithelial ce11s associated with 
immunocompetent cells, suggests the possibility that immunologi 
cal reactions may effectively play a role in the pathogenesis ~ 
such lesions. 
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